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ÉTUDE  SUR 

L'ALIMENTATION  DES  CHIENS  TUBERCULEUX 

Par  Charles  RICHBT 

ProfesMor  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 
Avec  la  collaboration  de  MM.  P.  Lanabllère,  Ed.  Lesn^  et  Charla»  Rldbat  fils. 


Les  études  dont  nous  allons  donner  ici  un  bref  exposé  ont  été 
entreprises  pour  résoudre  une  question  de  majeure  importance.  Il 
s'agissait  de  savoir  quelle  est  parmi  les  alimentations  diverses  celle 
qui  convient  le  mieux  à  des  chiens  tuberculisés,  tant  au  point  de 
vue  de  l'azote,  que  des  calories  ingérées.  Nous  avons  pu,  comme 
on  le  verra  plus  loin,  déterminer  quelques-uns  des  minima  néces- 
saires. On  constatera  en  outre  que  d'autres  problèmes,  bien  inté- 
ressants aussi,  ont  pu  être  abordés  et,  très  partiellement,  résolus. 

Dans  un  autre  mémoire,  qui  suivra  celui-ci,  nous  donnerons  quel- 
ques études  sur  la  ration  alimentaire  d'individus  tuberculeux. 

I.  —  Méthodes  et  calculs. 

En  cette  question,  comme  dans  presque  toutes  les  questions  de 
physiologie,  il  est  deux  méthodes  foncièrement  différentes  :  l'une 
consiste  à  entreprendre  une  expérience,  rigoureuse  et  détaillée,  sur 
un  ou  deux  animaux  tout  au  plus,  à  faire  l'analyse  complète  des 
ingesta  et  des  excréta  (urine  et  matières  fécales),  de  manière  à  avoir 
l'état  exact  des  calories  assimilées  et  des  calories  ingérées.  On  obtient 
ainsi  de  nombreux  chiffres,  très  précis.  Mais  tous  ces  chiffres  ne 
peuvent  se  référer  qu'à  un  ou  deux  animaux;  car  le  dosage  des 
matières  fécales  et  urinaires  n'est  possible  que  sur  un  ou  deux  ani- 
maux tout  au  plus,  quand  on  le  veut  faire  tous  les  jours  pendant 
plusieurs  mois. 

De  fait  la  précision  n'est  qu'apparente;  car,  si  Ton  n'expérimente 
que  sur  deux  chiens,  il  n'est  pas  permis  de  conclure.  Il  faudrait 
prendre  des  animaux  différents  de  taille,  d*âge,  de  sexe,  de  fourrure, 
en  des  saisons  diverses,  dans  des  conditions  variées  d'infection 
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tuberculeuse,  pour  avoir  le  droit  de  conclure,  de  sorte  que,  tout 
compte  fait,  l'autre  méthode,  plus  grossière,  qui  consiste  à  peser 
les  aliments  sans  s'occuper  des  excréta,  mais  qui  porte  sur  un 
grand  nombre  d'animaux  divers,  donne  des  documents  plus  abon- 
dants, permet  des  conclusions  plus  certaines,  quoique  chaque  chiffre 
soit  moins  précis. 

C'est  cette  seconde  méthode,  aussi  laborieuse  que  l'autre,  mais 
donnant  beaucoup  plus  de  résultais  —  car  elle  permet  d'expéri- 
menter sur  beaucoup  d'animaux  — ,  que  nous  avons  adoptée. 

i^  Calculs  des  calories  ingérées. 

Pour  calculer  les  calories  ingérées,  nous  avons  pris,  en  chiffres 
ronds,  la  valeur  calorimétrique  des  aliments.  La  viande  crue  (de 
cheval),  la  viande  cuite  [(de  cheval),  le  sucre,  la  farine  de  froment, 
le  riz  et  le  lait  ont  été  les  seuls  aliments  employés. 

La  viande  crue  a  une  composition  moyenne  de  : 

Matières  protéiques 20 

—       grasses 2 

Eau 18 

La  chaleur  de  combustion  est  pour  1  gramme  de  graisse  de 
9  calories  4;  pour  1  gramme  de  matière  albuminoïde  (déduction 
faite  de  sa  transformation  en  urée)  de  4  calories  3,  ce  qui  donne  pour 
100  grammes  de  viande  20x4,3-1-2x9,4  :  en  somme  104  calo- 
ries 8  pour  100  grammes  de  viande.  On  peut  donc  admettre  le  chiffre 
rond  de  100  calories  pour  100  grammes  de  viande  crue.  Le  chiffre 
de  graisse  est  d'ailleurs  très  variable,  même  quand  on  prend  soin, 
comme  nous  l'avons  fait,  d'éliminer  à  la  main,  assez  grossièrement, 
la  graisse  interposée  entre  les  fibres  musculaires.  En  assignant  à 
100  grammes  de  viande  crue  la  valeur  de  100  calories,  nous  ne 
sommes  pas  loin  de  la  vérité. 

Car  l'effet  utile  d'un  aliment  ne  constitue  que  les  4/5  de  cet 
aliment  même,  de  sorte  que  le  nombre  des  calories  ne  serait,  dans 
le  cas  d'alimentation  par  la  viande  crue,  que  de  85  calories  p.  100. 
Mais  dans  le  cas  actuel  il  faut  plutôt  admettre  100  que  85  calories; 
car  la  viande  de  cheval  contient  des  quantités  notables  de  glycogène, 
et  la  proportion  d'albuminoïdes  de  20  p.  100  est  plutôt  faible, 

La  viande  cuite  au  point  de  vue  thermogène  est  de  la  viande  crue 
déshydratée.  De  nombreuses  expériences  faites  par  Aug.  Perret  et 
moi  nous  ont  appris  que  100  grammes  de  viande  cuite  (100°)  repré- 
sentent très  exactement  150  grammes  de  viande  crue  comme  valeur 
calorigène.  Nous  admettrons  donc,  en  chiffres  ronds,  150  calories 
pour  100  grammes  de  viande  cuite. 
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Pour  les  autres  aliments,  le  plus  souvent  la  pâtée  était  constituée 
de  la  manière  suivante  : 

Farine  (de  fromenl) 13 

Sucre  (de  canne) 15 

Lait 10 

Et  nous  avons  admis  le  chifiFre  moyen  de  160  calories  pour 
100  grammes  de  cetle  pâtée. 

Voici  comment  se  peut  justifier  ce  chiffre. 

Lait,  avec  3,5  p.  100  d'albuminoïdes;  4,9  p.  100  de  sucre,  et 
3,7  p.  100  de  beurre;  farine,  avec  10,2  p.  100  de  matière  protéique; 
0,9  p.  100  de  graisse  et  74,7  p.  100  d'hydrates  de  carbone;  ce  qui 
donne,  pour  100  grammes  de  pâtée  : 

C    1,53  d'albumine. 
15  grammmes  de  farine  soit <    0,13  de  graisse. 

f  11,25  d'hydrates  de  carbone. 
15         —         de  sucre 15    »         —  — 

!2,35  d'albumine. 
3,43  de  sucre. 
2,59  de  graisse. 

Soit  «icore  : 


Albuminoîdes 3,88 

Hydrates  de  carbone 29,68 

Graisse 2,72 

La  valeur  calorimétrique  sera  : 

Saccharose  (3,96) 59,40 

Lactose  (3,77) 12,93 

Amidon  (4,23) 47,58 

Pour  les  hydrates  de  carbone i  19,91 

—  la  graisse  (9,2) 25,02 

—  les  albumines  (glutine) 7,95 

Caséine 11,33 

Total 164,21 

Comnae  il  faut  réduire  un  peu  le  chiffre  total,  nous  l'amènerons  de 
164  à  160  calories.  (Nous  n'avons  pas  tenu  compte  de  la  cellulose 
ingérée,  qui  n*est  pas  alibile  ou  à  peine.)  Mais  la  valeur  calorimé- 
trique de  Talbumine  a  été  calculée  en  supposant  qu'elle  n'a  pas  été 
totalement  brûlée,  mais  qu'elle  s'est  transformée  en  urée. 

Finalement  les  chiffres  adoptés  seront  : 

100  calories  pour  100  grammes  de  viande  crue. 
150       —         '  —  de  viande  cuite. 

160       —  —  de  pàlée. 

Je  ferai  remarquer  que,  si  le  chiffre  160  a  été  adopté,  quoiqu'il 
soit  très  proche  du  chiffre  464,  en  dépit  de  la  proportion  moyenne 
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de  80  p.  dOO  du  Nûtzeffect^  c'est  parce  que,  pendant  la  préparation 
de  cette  bouillie,  une  certaine  quantité  d*eau  s'évapore,  et  qu'en 
réalité  elle  s'est  légèrement  concentrée,  malgré  les  précautions 
prises  pour  empêcher  l'évaporation  de  Teau  pendant  la  cuisson. 

Pour  tous  les  chiens  en  expérience,  la  quantité  d'aliments  était 
quotidiennement  pesée,  et  il  était  tenu  compte  de  la  quantité  qu'ils 
avaient  laissée; 

2*  Calcul  de  razote  ingéré. 

Les  chiffres  précédents,  qui  se  rapportent  à  la  proportion  des 
albuminoldes,  nous  permettent  de  savoir  la  proportion  d'azote. 
La  viande  crue  contient  20  p.  100  d'albumine,  soit  3  gr.  2  d'azote; 
la  viande  cuite  contiendrait  donc  4  gr.  80  d'azote.  Mais  une  partie 
notable  de  l'azote  est  entrée  eu  dissolution  dans  le  bouillon.  Des 
expériences  faites  par  Aug.  Perret,  pour  le  dosage  de  l'azote  total 
avec  la  méthode  de  Kjeldahl,  nous  ont  montré  qu'il  y  a  dans  la 
viande  cuite  4  gr.  15  d'azote  p.  100. 

Quant  à  la  pâtée,  elle  ne  contient  que  0  gr.  62  d'azote  p.  100. 

Dans  certains  cas  nous  avons  modifié  la  composition  de  la  pâtée 
alimeotaire,  soit  en  remplaçant  la  farine  de  froment  par  le  riz 
(6  gr.  7  d'albumine  p.  100  au  lieu  de  10  gr.  2),  soit  en  coupant  le 
lait  avec  son  volume  d'eau.  Et  naturellement  nous  avons  tenu 
compte  de  ces  modifications  dans  le  calcul  total  des  calories  ingérées. 

3®  Rapport  des  calories  et  de  l'azote  à  la  surface -du  corps. 

Nous  n'avons  pas  cru  devoir  adopter  la  méthode  ordinaire  qui 
consiste  à  rapporter  le  total  des  calories  ingérées  (par  vingt-quatre 
heures)  au  poids  du  corps,  car  c'est  une  donnée  absolument  inutile, 
quand  il  s'agit  de  comparer  des  chiens  de  poids  très  différent.  Elle 
est  même  erronée,  ce  qui  est  plus  grave  que  d'être  inutile,  car  elle 
conduirait  à  comparer  des  valeurs  qui  ne  sont  pas  comparables  :  un 
chien  de  25  kilogrammes  a  un  rayonnement  proportionnel  à  sa  sur- 
face, comme  un  chien  de  5  kilogrammes.  Si  la  quantité  de  calories 
était  calculée  par  kilogramme,  ce  chien  de  25  kilogrammes  aurait 
besoin  de  cinq  fois  plus  qu'un  petit  chien  de  5  kilogrammes;  et  de 
fait  sa  surface  est  de  95  décimètres  carrés,  alors  que  le  petit  chien 
de  5  kilogrammes  a  une  surface  de  33.  Le  rapport  des  poids  est  donc 
de  5  à  1,  tandis  que  le  rapport  des  surfaces  est  de  3  à  1. 

C'est  cette  relation  avec  la  surface  qui  seule  importe;  car  l'animal 
dépense  des  calories  en  rapport  avec  sa  radiation  à  l'extérieur,  par 
conséquent  en  rapport  avec  sa  surface.  J'ai  montré  il  y  a  déjà  long- 
temps (7Vat?.  du  laboratoire,  1893,  1,  p.  539)  que  la  production 
d'acide  carbonique  et  Tabsorption  d'oxygène  sont,  l'une  et  l'autre, 
chez  des  animaux  de  même  espèce  et  de  taille  différente,  rigoureu- 


Digitized  by 


Google 


CH.  RICHET.  —  ALIMENTATION  DES  CHIENS  TUBERCULEUX         5 

sèment  proportionnelles  à  la  surface  de  ces  animaux  et  non  à  leur 
poids. 

Je  ne  sais  pourquoi  cette  notion,  que  j'ai  pu  introduire  dans  la 
physiologie  et  qui  est  maintenant  classique,  n'a  pas  été  appliquée  au 
calcul  des  calories  ingérées  par  Talimentation.  De  fait  c'est  la  seule 
méthode  qui  permette  d'établir  des  comparaisons  fructueuses. 

Le  calcul  de  la  surface  peut  se  faire,  d'après  les  méthodes  classi- 
ques, en  adoptant  la  formule  de  Meeh  :  S  =  Ky  Pg,  P  étant  le 

poids,  et  K,  chez  le  chien,  étant  égal  à  11,2. 

En  construisant  un  tableau  graphique,  on  arrive  facilement  à 
trouver  quelle  est  la  surface  correspondante  d'un  chien  de  poids 
donné. 

Il  ne  faut  cependant  pas  s'exagérer  l'exactitude  de  cette  mensura- 
tion de  la  surface.  Déjà  le  poids  même  d'un  animal  n'est  qu'une 
donnée  assez  imparfaite;  car  un  chien  très  gras  de  10  kilogrammes 
ne  peut  être  comparé,  pour  le  poids  de  ses  viscères,  à  un  chien  de 
même  poids,  extrêmement  maigre.  D'autre  part,  la  formule  de 
Meeh  n'est  ni  rigoureuse,  ni  absolue,  et  il  se  peut  fort  bien  que 
pour  des  chiens  de  race  différente  et  de  pelage  varié,  elle  ne  soit 
pas  pareillement  applicable. 

Enfin  —  et  c'est  là  la  principale  difficulté  —  quand  un  chien 
change  de  poids,  va-t-on  lui  donner  une  surface  différente,  à 
mesure  que  son  poids  se  modifie?  Voici  un  chien  de  10  kilogrammes 
qui  maigrit  assez,  sous  Tinfluence  de  la  tuberculose,  pour  ne  plus 
peser  que  8  kilogrammes  :  faudra-t-il  prendre  le  poids  initial,  ou  le 
poids  moyen,  ou  le  poids  final,  pour  juger  de  sa  surface? 

De  fait  nous  avons  pris  le  poids  moyen,  et  nous  adoptions  une 
surface  en  chiffres  ronds,  toujours  exprimée  en  décimètres  carrés; 
mais  il  ne  nous  est  pas  prouvé  que  cette  méthode  (adoption  de  la 
moyenne  arithmétique  entre  le  poids  initial  et  le  poids  final)  soit 
sans  reproche.  Elle  ne  peut  être  en  tout  cas  qu'approximative. 
En  réalité  il  ne  semble  pas  qu'en  pareille  matière  on  puisse  espérer 
plus  qu'une  approximation. 

Nous  avons  aussi  rapporté  la  quantité  d'azote  ingéré  à  la  surface 
totale,  et  non  au  poids,  quoique  les  raisons  sont  moins  fortes,  pour 
adopter  cette  proportionnalité,  que  quand  il  s'agit  des  calories.  Mais, 
somme  toute,  il  est  vraisembable,  sinon  prouvé,  que  même  la  con- 
sommation des  albuminoïdes  se  proportionne  à  la  surface  plutôt 
qu'au  poids  de  la  matière  vivante. 

Je  n'entre  pas  dans  plus  de  détails  :  on  trouvera  dans  la  récente 
thèse  d'AuG.  Perret,  et  dans  un  court  travail  que  j'ai  présenté  à 
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ce  sujet  {Bull,  de  la  Soc.  de  BioLj  1902,  76-79),  des  données  numé- 
riques établissant  le  formel  avantage  qui  existe  à  prendre  Tunité  de 
surface  pour  mesure  des  calories  ingérées. 

4'»  Calcul  des  calories  consommées  ou  réservées. 

Nous  abordons  enfin  un  autre  problème,  qui  est  le  plus  difficile, 
et  sur  lequel  règne  le  plus  d'incertitude. 

Il  s'agit  de  savoir  comment  nous  apprécierons  les  calories  con- 
sommées par  des  chiens  dont  le  poids  se  modifie. 

Il  est  clair  qu'un  chien,  dont  le  poids  diminue,  consomme  des  calo- 
ries venant  de  sa  propre  substance;  et  inversement,  si  son  poids 
augmente,  il  fixe  un  certain  nombre  de  calories  qu'il  emprunte 
à  son  alimentation,  de  sorte  que,  dans  un  cas,  il  y  a  des  calories 
consommées,  dans  Tautre  cas  des  calories  fixées;  nous  pouvons 
appeler,  pour  simplifier  le  langage,  les  unes  des  calories  de  dénu- 
trition, les  autres  des  calories  de  fixation. 

Mais  quels  chiffres  adopter? 

Dans  le  mémoire  que  j*ai  déjà  cité,  me  référant  aux  travaux  de 
Lawes  et  Gilbert  d'une  part,  de  Chossat  et  de  Voit  de  l'autre,  je 
supposais  qu'une  augmentation  de  100  grammes  représente 
65  grammes  de  graisse  :  soit  617, 5  et,  en  chiffres  ronds,  600  calories; 
et  d'autre  part  qu'une  diminution  des  poids  de  100  grammes  repré- 
sente, comme  diminution  de  poids  de  muscle  et  de  graisse,  très 
exactement  300  calories. 

Mais  il  ne  semble  pas  qu'on  doive  absolument  adopter  ces  chiffres; 
car,  si  un  animal  subit  des  variations  de  poids  passant  de  10  kilo- 
grammes à  9  kilogrammes,  puis  à  11  kilogrammes,  on  lui  fera  suc- 
cessivement perdre  3  000  calories  (de  dénutrition),  puis  gagner 
12000  calories  (de  réserve),  ce  qui  est  absurde,  puisque  en  réalité 
il  n'aura  gagné  que  1 000  grammes  sur  son  poids  initial.  Il  faut 
donc  adopter  le  même  chiffre  pour  la  dénutrition  que  pour  la 
réserve,  sans  se  dissimuler  d'ailleurs  qu'il  s'agit  là  de  données 
assez  incertaines. 

Aussi  bien  ne  tenons-nous  compte  que  du  poids  final  de  l'animal, 
sans  nous  occuper  des  variations  de  poids  qu'il  a  présentées  dans  le 
cours  de  l'expérience. 

Il  m'a  paru  alors  qu'il  fallait  prendre  le  chiffre  moyen  :  c'est-à- 
dire  450  calories,  aussi  bien  pour  les  calories  de  dénutrition  que  pour 
les  calories  de  réserve,  quand  il  y  a  100  grammes  de  perte  en 
poids,  ou  100  grammes  de  gain  en  poids. 

Si  nous  admettons  le  chiffre  de  450  calories,  cela  signifie  que  sur 
100  grammes  de  gain  il  y  a  50  p.  100  de  graisse  Vixée  et  50  p.  100 
d'eau  ;  que  sur  100  grammes  de  perte,  il  y  a  50  p.  100  de  graisse 
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brûlée,  et  50  grammes  d^eau  perdue.  Il  est  clair  que  cela  n'est  pas 
tout  à  fait  exact;  et  que  des  matières  ternaires,  autres  que  la  graisse, 
sont  brûlées  ou  fixées  ;  que  des  matières  azotées  sont  aussi  brûlées  ou 
fixées.  Mais,  faute  de  mieux,  nous  pouvons  prendre  ce  chiffre 
moyen  :  car  ces  matières  ternaires  et  azotées,  brûlées  ou  fixées, 
sont  compensées  par  une  diminution  dans  la  consommation  ou  la 
fixation  de  la  graisse. 

Nous  n'avons  pas  tenu  compte  de  Tazote  dans  ces  calculs  relatifs  à 
la  dénutrilion  ou  à  la  réserve  ;  car,  d'une  manière  générale,  la  quan- 
tité d'azote  brûlé  ou  fixé  est  assez  faible.  En  outre  nous  en  ignorons 
à  peu  près  complètement  le  chiffre  exact,  si  nous  ne  faisons  pas,  ce 
qui  à  cause  du  grand  nombre  d'animaux  expérimentés  eût  été  impos- 
sible, le  compte  des  quantités  d'azote  éliminé  par  les  urines. 

5*  Conclusions. 

Comme  conclusions,  voici  les  données  introduites  dans  nos  calculs. 

CALORIES  AZOTE  (EN  ORAMMBS) 


400  grammes  de  viande  crue =100 

—  —        cuite =  150 

—  de  pâlée =  160 


3,2 

4,15 

0,62 


Surface  des  chiens  en  décimètres   carrés  (nous  donnons    les 
cbifTres  ronds);  par  décimètres  et  demi-décimètre  carré. 


2. 

3 

4., 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 
10. 
11. 
i2. 
13. 
14. 
15. 


18 

23 

28 

32,5 

37 

41 

44,5 

48,5 

51,5 

55 

58,5 

62 

65 

68 


16. 

n. 

18. 
19. 
20. 
21. 
22. 
23. 
24. 
25. 
26. 
27. 
28. 
29. 


71 

74 

77 

80 

82,5 

85 

88 

90,5 

93,5 

96 

98,5 

101 

103,5 

106. 


II.    —  De  LA  VIRULENCE  DE   LA   TUBERCULOSE  INJECTÉE. 

Il  eût  été  très  désirable  que  les  bacilles  tuberculeux  (en  bouillon 
liquide)  injectés  (tuberculose  humaine)  eussent  possédé  toujours  une 
virulence  égale  ;  mais  il  ne  nous  a  pas  été  possible  d'obtenir  cette 
identité.  Même,  dans  quelques  cas,  bien  malgré  nous,  les  cultures 
ont  été  très  atténuées. 
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Pourtant  cette  atténuation  de  la  tuberculose  a  eu  un  avantage, 
encore  que  nous  ne  rayions  pas  cherché,  c'est  que  Tétude  a  pu 
être  faite  des  effets  de  l'alimentation  dans  les  cas  de  tuberculose  à 
modérée  intensité.  Il  est  tout  aussi  intéressant  en  eflet  d'étudier 
les  tuberculoses  atténuées  que  les  tuberculoses  très  virulentes  ;  et, 
quoique  moins  éclatante,  l'influence  de  Talimentation  sur  la  marche 
de  la  maladie  n'en  est  pas  moins  considérable. 

Il  est  inutile  de  rappeler  ici  que  la  tuberculose  du  chien  est  tout 
à  fait  différente,  par  son  évolution,  de  la  tuberculose  chez  l'homme. 
C'est  de  la  granulie  pulmonaire,  sans  formation  d'abcès  et  de 
cavernes.  Toujours  le  poumon  est  pris;  et  dans  80  p.  100  des  cas,  le 
poumon  est  seul  atteint.  Dans  d'autres  cas,  relativement  fréquents, 
20  p.  100  environ,  il  y  a  de  la  tuberculose  hépatique  ;  le  rein,  le 
cerveau,  les  os,  les  articulations  ne  sont  qu'assez  rarement  atteints. 

III.  —  Du  NOMBRE  DE  CALORIES  NÉCESSAmES  PAR  UNITÉ 
DE  SURFACE. 

La  première  question  qu'il  s'agit  de  résoudre,  c'est  de  savoir 
combien  il  faut  de  calories,  quelle  que  soit  l'origine  alimentaire  de 
ces  calories,  pour  entretenir  la  vie  des  chiens  tuberculeux. 

Le  tableau  suivant,  dans  lequel  ont  été  sériés  les  animaux  tuber- 
culisés,  d'après  le  nombre  des  calories  ingérées  (calculées  par  déci- 
mètre carré  et  par  jour),  donnera  une  bonne  idée  de  la  qualité  néces- 
saire. 


Calories 

Caloriw 

Nom 

Calories 

Calories 

de 

de 

Observations. 

da  chUn. 

ingérée». 

consommées. 

dénutrition. 

fixation. 

4.  Ninive 

6,7 

IM 

11.7 

Mort    le  23»  jour, 

2.  César 

7,1 

15,4 

8,3 

—       21-    — 

3.  Rhamsès,. 

1,8 

14,3 

6,5 

—        15»    — 

4.  Nabuch... 

8,1 

15,2 

^^ 

SurTitle36*    — 

5.  Angers 

8,6 

14,4 

5,8 

Mort    le  23*    — 

6.  Décius.,.. 

9,1 

14.9 

5,8 

—       18-    — 

7.  Babylone . 

10,0 

16,8 

6,8 

Survit  le  36»    — 

8.  Bordeaux. , 

10,6 

12,4 

1,8 

—  .     85*    — 

9.  Sésosiris,. 

10,9 

12,9 

2,0 

—        33»    — 

10.  Horatius.. 

12,2 

8,0 

• 

4,2 

—        55*    — 

11.  Marseille,. 

.     12,6 

11,4 

» 

1,2 

—        60*    — 

12.  Caius 

.     12,7 

10,7 

» 

2,0 

—        55*    — 

13.  BloU 

.     13,0 

13,0 

» 

• 

—        43*    — 

Ces  chiffres  nous  montrent  que,  quand  la  ration  n'a  pas  atteint 
un  chiffre  supérieur  à  42  calories  par  décimètre  carré,  il  y  a  eu 
amaigrissement  de  l'animal,  autophagie  et  dépérissement.  Les 
neuf  chiens  dont  la  ration  a  été  inférieure  à  il  calories  par  déci- 
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mètre  carré  avaient  cependant  à  leur  disposition  une  nourriture 
abondante  et  une  ration  bien  suffisante;  s'ils  n*ont  pas  mangé,  c'est 
que  Tappétit  leur  a  fait  défaut. 

Certes  il  serait  très  intéressant  de  savoir  s'ils  ont  été  malades  (et 
s'ils  sont  morts)  parce  qu*ils  n'ont  pas  mangé;  ou  si  c*est  parce  qu'ils 
étaient  malades  qu'ils  n'ont  pas  mangé.  Des  expériences  sont  en  cours 
d'exécution  pour  essayer  de  résoudre  la  question,  au  moins  partiel- 
lement. Mais  actuellement  nous  constatons  simplement  ceci,  c'est  que, 
si  la  ration  ingérée  n'atteint  pas  ce  minimum  de  onze  calories,  quelle 
que  soit  d'ailleurs  la  cause  pour  laquelle  il  n'y  a  pas  ingestion  de  onze 
calories,  l'animal  dépérit  et  meurt.  Il  se  dégage  donc  de  cette  expé- 
rience une  première  conclusion  fort  importante,  à  savoir  que  le 
nombre  de  calories  par  décimètre  carré  de  surface  doit  être  au  moins 
supérieur  à  H  j  pour  que  V animal  puisse  survivre. 

Mais,  pour  savoir  la  quotité  moyenne  —  et  non  pas  minimale  — 
des  calories  dépensées,  nous  allons  étudier,  sur  les  50  chiens  dont 
nous  relatons  ici  l'histoire,  la  moyenne  générale  des  calories  con- 
sommées. 

Nous  éliminerons  de  cette  moyenne  : 

!•  Les  chiens  ayant  reçu  plus  ou  moins  de  viande  crue  {Horatius, 
Caius^  NeverSy  Tiberius^  Titus^  Roanne^  Virgile^  Taciie)\ 

^  Les  chiens  ayant  reçu  un  excès  de  sel  dans  leur  alimentation 
(B  lois  y  Orléans  y  Tours  y  Gien)  ; 

3»  Les  chiens  témoins  {Lohengrin,  Albérich,  Hagen)  ; 

i*»  Les  chiens  n'ayant  pas  reçu  une  quantité  suffisante  d'azote 
[Paris y  Darlt/y  Darlem), 

Voici  les  noms  de  ces  autres  chiens,  sériés  comme  plus  haut, 
d'après  les  calories  ingérées,  par  unité  de  surface. 

Calories  Calories         Calories  de      Calories  de 

ingérées.    coDsommées.    déoutritioD.        fixation.         Observations. 

13.  Annibal 13,7 

20.  Semrod 14,2 

21.  Toulouse 14,5 

22.  Gûnther 14,6 

25.  Scipion 15,7 

26.  Voltaire 16,0 

30.  mida 17,3 

31.  bond 18,4 

32.  Régulus 18,4 

33.  Buffon 18,9 

34.  Lyon 19,2 

35.  Atdrubal 19,2 

36.  Sigurd 19,5 

38.  Siort 20,9 

39.  Scivola 21,0 

40.  Quinei 21,6 


i3,7 

• 

Mort 

le  23-  jour. 

12,5 

^T 

A    8U] 

pvécu. 

14,0 

0,4 

13,8 

0,8 

14,0 

^T 

18,8 

2,8 

18,0 

0,7 

il,4 

1,0 

16,6 

1,8 

19,8 

0,9 

18,3 

0,8 

22,2 

3,0 

16,8 

2,7 

22,4 

^,5 

21,0 

25,0 

3,4 
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Calories  Calories 
ingérées,    consommées. 

41.  Attila 21,7  25,1 

42.  Parsifal 22,4  22,4 

43.  Raspail 23,0  27,5 

44.  Bnmehild 23,1  22,3 

45.  Vertingétorix .      25,9  27,5 

46.  DumofU 26,0  26,6 


Calories  de 
dénulrition. 


0,8 


Calorie  de 
fixation. 

3,i 

4,5 

1,6 
0,6 


Obsenralions. 
A  survécu. 


La  moyenne  des  calories  consommées  a  été  dans  cas  cas  com- 
plexes, y  compris  les  neuf  chiens  précédents,  de  18,5  par  décimètre 
carré.  On  doit  rapprocher  ce  chiffre  du  chiffre  de  46,9  que  j'avais 
indiqué  antérieurement  pour  les  chiens  tuberculeux;  et  cela  d'au- 
tant plus  que  Dumont  (46)  et  Raspail  (43)  ont  reçu  à  quinze  jours  de 
distance  Tun  et  l'autre  une  seconde  injection  de  culture  tubercu- 
leuse ;  or  leurs  chiffres  en  calories  sont  parmi  les  plus  forts  de  la 
série. 

Nous  pouvons  donc  dire  qu'en  moyenne  la  dépense  des  calories 
par  décimètre  carré  pour  les  chiens  tuberculeux  vaine  entre  12^4 
(minimum)  et  27^5  {m^ximum)^  oscillant  autour  dune  moyenne  de 
i  8  calories  par  décimètre  carré. 

En  appliquant  ces  données  à  l'homme,  ce  que  nous  pouvons  faire 
grâce  au  principe  de  la  proportionnalité  à  la  surface,  sachant  que 
pour  un  homme  de  70  kilogrammes  (ayant  une  surface  moyenne  de 
490  décimètres  carrés)  la  quantité  absolue  de  calories  est  au  minimum 
de  2  400  (repos),  et  au  maximum  de  3800  calories  (travail),  nous 
trouvons,  par  décimètre  carré,  un  chiffre  minimum  de  12,5  et  un 
chiffre  maximum  de  20  calories  :  ce  qui  concorde  absolument  avec 
les  résultats  obtenus  sur  le  chien. 

En  apparence  ce  chiffre  de  18  calories  paraît  concorder  très  bien 
avec  le  nombre  des  calories  calculées  d'après  la  dépense  du  carbone 
brûlé.  Mais  cette  concordance  n'est  qu'apparente,  comme  je  vais 
essayer  de  le  montrer. 

J'ai  prouvé  (Travaux  du  Laboratoire,  1893,  p.  563)  que  la  pro- 
portion du  CO*  exhalé  est,  pour  un  chien,  de  27  centigrammes  par 
décimètre  carré  et  par  heure;  ce  qui  nous  donne  par  24  heures 
13  cal.  92  pour  la  combustion  de  carbone.  En  supposant  que 
l'oxygène  combiné  au  carbone  est  la  cinquième  partie  de  l'oxygène 
combiné  à  l'hydrogène  (quotient  respiratoire  0,8),  cela  ferait 
3  cal.  46  pour  la  formation  de  l'eau;  au  total  17  cal.  38,  chiffre  tout 
à  fait  voisin  de  celui  qui  représente  la  moyenne  des  calories  dépen- 
sées par  le  chien  tuberculeux. 

Toutefois  cette  assimilation  serait  bien  inexacte;  car  le  chiffre  de 
CO'  de  0,27  (et  par  conséquent  de  17  cal.  38)  s'applique  à  des 
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chiens  éveillés  et  en  éut  de  grande  activité  musculaire  ;  état  qui  ne 
peut  être  comparé  à  celui  d'un  chien  à  la  niche  pendant  24  heures^ 
qui  dort  une  bonne  partie  de  ce  temps  et  qui  a  des  échanges  bien 
plus  laibles. 

11  vaut  mieux  comparer  ce  chiffre  à  ceux  que  j'ai  obtenus,  par  la 
méthode  calorimétrique  indirecte,  sur  des  chiens  normaux  (voir 
thèse  de  Perret,  4904,  et  Travaux  du  Laboratoire,  V,  1902,  p.  524). 

Nous  avons  eu  les  chiffres  suivants  pour  les  chiens  nourris  à  la 
\iande  cuite  et  p&tée. 

Été  (IV) Moyenne=  12,15 

Automne  (XU) Moyenne  =  15,10 

Hiver  (IV) Moyenne  =  14,80 

D'autre  part,  à  ces  chiffres  il  faut  ajouter  ceux  de  trois  chiens 
témoins,  non  tuberculeux  par  conséquent,  qui  ont  donné  les  chifTres 
suivants  : 

Calories  Calones         Calories       Calories 

d'ingestion.  de  de  de 

consommalioD.  dénalritioD.     réserro. 

ti.  Albérich 15,5  14,3  •  1,2 

29.  Lohengrin n,l  17,0  »  0,1 

34.  Hagen 19,1  19,1  » 

Chez  ces  trois  chiens  eu  automne  (septembre,  octobre,  no- 
vembre 1904),  la  moyenne  des  calories  consommées  a  été  de 
16  cal.  8;  ce  qui  nous  donne  pour  moyenne  de  l'alimentation  d'au- 
tomne et  d'hiver  chez  19  chiens  le  chiffre  de  45  cal.  3.  Ainsi  donc 
12  cal.  45  en  été,  et  45  cal.  3  en  hiver,  telle  est  la  dépense  par  déci- 
mètre carré  en  calories  des  chiens  normaux. 

Or  chez  nos  chiens  tuberculeux  nous  trouvons  une  moyenne  bien 
différente;  c'est-à-dire  18,6.  Et  encore  faut-il  faire  remarquer  : 

4**  Que  la  plupart  de  ces  chiens  ont  été  observés  en  été  Juin,  juillet, 
août  4904;; 

2*  Que  le  minimum  de  consommation,  sauf  le  cas  de  Marseille 
(14,4),  a  été  de  42,4  pour  Bordeaux,  c'est-à-dire  supérieur  à  la 
moyenne  de  consommation  des  chiens  normaux. 

Nous  croyons  donc  avoir  le  droit  de  conclure  ce  fait  très  impor- 
tant, que  A.  Perret  a  bien  indiqué  dans  sa  thèse,  à  savoir  que  la 
consommation  des  chiens  tuberculeux  y  par  rapport  à  celle  des  chiens 
normaux^  passe  de  43,5  à  i  8,5  (en  chiffres  ronds),  soit  s'élève  de 
25  p.  100,  à  peu  près. 

11  semble  qu'on  ait  le  droit  de  conclure  de  là  que,  dans  la  tuber- 
culose du  chien,  la  suralimentation  est  nécessaire. 

La  conclusion  générale  de  ces  premières  considérations  est  qu'il 
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faudra  donner  à  un  chien  tuberculeux  [à  tuberculose  de  modérée  toxi' 
cité),  pour  le  maintenir  en  bon  état  de  santéy  au  moins  18  calories  par 
décimètre  carré, 

IV.  —  Influence  du  genre  d'aumentation. 

Si,  au  lieu  de  donner  à  un  chien  tuberculeux  de  la  viande  cuite 
et  de  la*  bouillie,  on  l'alimente  avec  de  la  viande  crue,  les  résultats 
sont  dilTérents. 

Dans  toute  cette  série  d*expériences,  trois  chiens  seulement  ont 
été  nourris  exclusivement  à  la  viande  crue  (de  cheval). 

Calories  Calories  Calories  Calories 

ingérées.         consommées,     de  déDatrilion.     de  réserve. 

12.  Caius 12.7  10,7  .                    2,0 

14.  Tibenus: 13,5  8,2  •                    5,3 

2B.  Nevers 16,4  18,2  1,8 

Moyenne 14,1  12,5 

Si  à  ces  trois  chiens  nous  ajoutons  les  deux  qui  ont  reçu 
50  p.  100  de  viande  crue  : 

10.  Horatius 12,2  8,0  »  4,2 

16.  VirgiU 14,0  13,0  »  1,0 

Nous  avons  pour  ces  cinq  chiens,  nourris  à  la  viande  crue,  une 
moyenne  de  calories  consommées  égale  à  11,6  :  en  chiffres  ronds, 
12  calories  ;  chiffre  notablement  inférieur  au  chiffre  moyen  (18,5). 

Ainsi  on  peut  conclure  que  l'alimentation  à  la  viande  crue  permet 
à  la  consommation  calorique  de  s'abaisser  à  12  par  décimètre  carré. 

Ce  fait  est  d'autant  plus  remarquable  que  cette  diminution  dans 
la  consommation  de  calories  est  due  en  grande  part  à  ce  que  les 
chiens  ainsi  alimentés  fixent  des  calories  de  réserve.  De  ces  cinq 
chiens,  il  en  est  quatre  qui  ont  augmenté  de  poids  :  non  seulement 
la  viande  crue  diminue  la  consommation  en  calories,  m^is  elle  permet 
la  fixation  de  ces  calories  sous  la  forme  de  réserves  nutiHtives,  ce 
qu'aucun  autre  aliment  ne  fait  à  pareil  degré. 

Si  nous  sérions  nos  cinquante  chiens  d'après  la  quantité  de  calo- 
ries fixées,  nous  avons  le  tableau  suivant  : 

TiheHus . . .    viande  crue  seule 5,3 

Horatiits  ..         —      crue  50  p.  100 4,2 

Sigurd —      cuite  75  p.  100  et  bouillie.  2,7 

Caius —     crue  seule 2,0 

Ainsi,  sur  cinquante  chiens,  il  en  est  quatre  seulement  ayant  fixé 
2  ou  plus  de  2  calories  de  réserve  (par  jour  et  par  décimètre  carré). 
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3/5  OU  60  p.  100  des  chiens  à  la  viande  crue,  tandis  que,  sur  les 
chiens  alimentés  autrement,  il  n'y  en  a  qu'un  seul,  Sigurd;  soit 
1/34  ou  3  p.  100. 

Le  fait  est  corroboré  par  la  comparaison  avec  des  chiens  recevant 
de  moindres  quantités  de  viande  crue. 

Roanne 25  p.  100 

TUus 20      — 

Tacite 20      — 


Ceux-là  ont  donné  respectivement  : 


Calories 
d'ingeslion. 


TUus 14,8 

Tacite 16,2 

Roanne 28,5 


Caloriof 

de 

coivsommation. 

15,6 
18,2 
27,5 


Calories 

de 
dénutrition. 

0,8 
2,0 


Leur  consommation  calorique  moyenne  a  été  de  20,6,  c'e^t-à- 
dire  très  élevée  ;  et  ils  n'ont  pas  fixé  de  calories  de  réserve. 

Comme  conclusion  nous  dirons  que,  si  la  viande  a^e  représente 
50  p.  iOO^  ou  plus  de  50  p.  lOOy  en  poids,  de  Valimentation  du 
chien  tuberculeux,  la  consommation  en  calories  tombe  de  i  8  à 
42  calories,  et  C excès  des  calories  ingérées  est  fixé  dans  les  tissus  sous 
forme  de  réserve. 

Même  cette  expérience  est  plus  probante  encore  qu'elle  ne  le 
paraît  au  premier  abord;  car  nous  pouvons  comparer  les  chiens 
injectés  le  même  jour  par  la  même  culture  tuberculeuse. 

Ce  jour-là  (8  juillet)  quatorze  chiens  ont  été  injectés.  Voici  l'his- 
toire de  ces  quatorze  chiens  (toujours  au  point  de  vue  des  calories 
de  dénutrition  et  de  réserve). 


Calories  Calories  Calories       Calories 

d'ingestion.  de  de  de 

consommation,  dénutrition,    fixation. 


Viande  crue 

seule 
Viande  crue 

50  p.  100 
Viande  crue 

20  p.  100 


Autres 
ali- 
mentations 


Tiberius 13,5 

Caius 12,7 

Haratius 12,2 

Virgilius 14,0 

Titus 14,8 

Tacitus 16,2 

César 7,1 

Vercingétorix . . . .  25,9 

Annibâl 13,7 

Asdrubal 19,2 

Régulas 18,4 

Scipion 15,7 

Scévola 21,0 

Décius 9,1 


8,2 

5,3 

10,7 

2,0 

8,0 

4,2 

13,0 

1,0 

15,6 

0,8 

18,2 

2,0 

15,4 

8,3 

27,5 

1,6 

13,7  (?) 

22,2 

3,0 

16,6 

1,8 

14,0 

i,T 

21,0 

14,* 

5,8 

mort. 


mort. 


mort. 
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Les  moyennes  sont  alors  : 


Calories  C«loriee  Calories 

d'iogestioQ.  de  d* 

consommAlioo.  dénairîUoo. 

Vianclecrue(II)100p.lOO.        13,1  9,4 

—  (II)  50  p.  100.        13,1  10.5 

—  (II)  20  p.  100.        15,5  16,9  1,4 
Autres  aliments  (VllI)..        15,0  18,1  3,1 


CftloriM 

de 
réserve. 

3,7 

M 


Mortalité 
p.  100. 

0 
0 
0 
31  p.  100 


Il  semble  difficile,  après  ces  chiffres,  de  douter  de  Tefûcacité  de  la 
viande  crue  (à  dose  élevée)  pour  permettre  à  Fanimal  de  fixer  des 
calories  de  réserve  et  de  survivre. 

V.  —  De  l'influence  des  diverses  autres  alimentations 

SUR  LA  CONSOMMATION  DES  CALORIES. 

Nous  allons  grouper  nos  chiens  selon  qu'ils  reçoivent  100  p.  100 
de  bouillie  seule;  25  p.  100  de  bouillie  et  75  p.  100  de  viande  cuite  ; 
50  p'.  100  de  bouillie  et  50  p.  100  de  viande  cuite;  75  p.  100  de 
bouillie  et  25  p.  100  de  viande  cuite  et  100  p.  100  de  bouillie  seule. 

Voici  l'histoire  de  ces  chiens  : 

A.  —   100  p.   100  DE   VIANDE  CUITE. 

Calories  Calories 

de  de 

dénatrition.        réserve. 


5.  Angers 8,6  14,4 

8.  Bordeaux 10,6  12,4 

a.  Marseille 12,6  11,4 

15.  Annibal 13,7  13,7 

Z6.  Asdrubal 19,2  22,2 

Moy.  desV....  12,9  14,8 


6,8 
1,8 


3,0 


1,2 


Mort  le  23*  jour. 
Survit. 

Mort  le  20*  jour 
avec  ascite. 


Excès  des  calories  de  dénutrilion 1,9  (moy.). 

Calories  de  dénutrition  des  survivants 0,9 

Mortalité 20  p.  100 

B.  —  75  P.   100  DE  VIARDE  CUITB  ET  25  P.   100  DE   BOUILLIE. 

Calories  Calories 

de  de 

déoutrition.       réserre. 


i.  Ninive e,7  18,4 

7.  Dabylone 10,0  16,8 

22.  Gûnther 14,6  13,8 

Zl.  Sigurd 19,5  16,8 

Moy.  des  IV...  12,7  16>4 


12,7 

6,8 


0,8 
2,7 


Mort  le  23*  jour. 
Très  malade,  il 

fut  sacriflé. 
Survit. 


Excès  des  calories  de  dénutrition 3,7 

Calories  de  dénutrition  des  survivants 1,1 

Mortalité 25  p.  100 
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G.  —  50  p.   100  DE  VIAMDC   CUITE  ET  50  P.   100  DE  fiOUlLUE. 

3.  Rhamsèx 7,8 

9.  Sésostris 10,9 

21.   Toulouse 14,5 

25.  Scipion 15,7 

30.  Hiida 17,3 

32.  Régulus 18,4 

35.  Lyon 19,1 

39.  Niort 20,9 

44.   Parsifal 22,4 

Moy.  desIX...  16,3 

Excès  des  calories  de  dénutrition 0,8 

Calories  de  dénutrition,  des  survivants , 0,5 

Mortalité 11  p.  100 


14.3 

6,5 

» 

Mort  1^  15*  jour 

12,9 

2.0 

• 

Survit. 

14,9 

0,4 

» 

— 

14,0 

• 

i,7 

— 

18,0 

0,7 

m 

— 

16,6 

1» 

1,8 

— 

18,3 

« 

0,8 

— 

22,4 

1.5 

• 

— 

22,4 

• 

» 



17,1 

D.  —  25  p.   100  DE  VIANDE   CUTTE   ET  75  P.   100  DE  BOOILUB. 


4.  Naàuch 8,1 

6.  Décius 9,1 

20.  Nemrod 14,2 

26.   Voltaire 16,0 

31.  Sand 18,4 

33.  Buffon 18,9 

40.  Scévola 21,0 

42.  Quinet 21,6 

43.  Attila 21,7 

45.  Raspail 23,0 

46.  Brunehild 23,1 

48.  Dumont 26 

Moy.  desXll..  18,4 


15,2 
14,9 
12,5 
18,8 
17.4 
19,8 
21,0 
25,0 
25,1 
27,5 
22,3 
26,6 
20,5 


7,1 
5,8 

» 
2,8 

» 
0,9 

3,4 
3.4 

4,5 

0,6 


0,8 


Sacrifié  malade. 
Mort  le  18*  jour. 
Survit. 


Excès  des  calories  de  dénutrition 

Calories  de  dèuutrition  des  survivants. 
MorUlilé 


2,1 
i,2 
16  p.  100 


E.  —  100  p.   100  DE  BOUILUE. 

2.  César 7,1  15,4  8,3 

47.   Vercingétorix 25,9  27,5  1,6 

Moy.  des  11...    16,5  21,5 

Excès  des  calories  de  dénutrition 5,0 

Calories  de  dénutrition  des  survivants 1,6 

Mortalité 50  p.  1 00 


Mort  le  21*  jour. 
Survit. 


Et,  pour  que  ces  données  soient  plus  faciles  à  comparer,  nous 
les  présenterons  sous  la  forme  suivante,  en  n'inscrivant  que  les 
moyennes  : 


Calories 

Calorie» 

i^aiuries 

de  déoulrilion. 

Calories 

ingé- 

coDSom- 

-/s^rf^— ^ 

de  résenre. 

Mortalité. 

rées. 

mées. 

Abs. 

des  Tir. 

Viande  cuite 

seule 

(V).. 

12,9 

14,8 

i,9 

0,9 

» 

20  p.  100 

—       75 

p.  100  (IV). 

12,7 

16,4 

3,7 

1,1 

■ 

25    — 

—       50 

— 

(IX). 

16,3 

17,1 

0,8 

0,5 

• 

11    — 

—       25 

— 

(XII). 

18,4 

20,5 

2.1 

1,2 

M 

16    — 

Bouillie  seule 

(II). 

16,5 

21,5 

5,0 

1,6 

» 

50    — 
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Et  maintenant,  voulant  faire  un  peu  de  clarté  en  un  sujet  com- 
plexe, nous  allons  donner  un  dernier  tableau,  dans  lequel  nous 
mettrons  :  1*  les  chiens  nourris  à  la  viande  crue,  ou  avec  50  p.  100 
au  moins  de  viande  crue,  ce  qui  parait  être  la  meilleure  alimenta- 
tion; 2*  les  chiens  ayant  reçu  50  p.  100  de  bouillie  et  50  p.  100  de 
viande  cuite,  ce  qui  parait  décidément  être  une  meilleure  combi- 
naison que  toute  autre  (sauf  la  viande  crue)  ;  3^  les  autres  chiens 
(viande  cuite  seule,  ou  75  p.  100  de  viande  cuite). 


Calorie» 

Calories 

Calories 

Calories 

con- 

de dénu- 

de       Mortalité 

iDgénSes. 

sommées. 

trition. 

réserve,      p.  100. 

Â 

Viande  crue  100  p.  100  et  ISO  p.  100 

de  viande  crue  (V), 13,7  11,6  »  2,1 

B 
Viande  cuite  50  p.  100  et  bouillie 

50  p.  lOO(IX) 16,3  17,1  0,8  .  Il 

C 
Autres  alimentations  (XXIIl) 16,1  18,6  2,5  •  22 

D'où  il  ressort  en  toute  évidence  qu'après'  la  viande  crue  Tali- 
ment  le  plus  convenable  pour  le  chien,  c'est  l'association  en  pro- 
portions égales  de  bouillie  et  de  viande  cuite  (réserve  faite  des  ali- 
ments autres  que  nous  n'avons  pas  expérimentés). 

Il  apparaît  enfin  bien  nettement  que  la  viande  crue,  tout  en  cons- 
tituant une  ingestion  moindre  de  calories,  permet  la  fixation  de 
calories  mieux  que  tout  autre  aliment  sous  la  forme  de  réserves 
nutritives. 

J'appellerai  encore  l'attention  sur  un  autre  fait  qui  me  parait  bien 
digne  de  remarque. 

Si  l'on  série  les  chiens,  comme  nous  l'avons  fait  dans  les  tableaux 
précédents,  d'après  les  calories  ingérées  (en  éliminant  les  chiens  à 
la  viande  crue,  les  témoins,  et  les  chiens  ayant  reçu  du  chlorure  de 
sodium),  on  peut  en  faire  trois  groupes  selon  qu'ils  ont  ingéré  : 
a)  moins  de  41  calories  par  décimètre  carré;  p)  entre  41  et  20  calo- 
ries par  décimètre  carré;  y)  plus  de  20  calories  par  décimètre  carré. 

On  a  alors  le  tableau  suivant  : 

a.  Moins  de  11  calories  ingérées  (IX). . .    moy.  6,4  calories  de  dénutrition, 
p.  Entre  11  et  20  calories  ingérées  (Xlll)..       —    0,3       —     de  réserve. 
Y.  Plus  de  20  calories  ingérées  (IX)....       —    1,6       —     de  dénutrition. 

Ce  ne  sont  donc  pas  les  chiens  qui  ont  ingéré  le  plus  de  calories 
qui  se  portent  le  mieux  et  qui  engraissent.  Nullement,  ceux-là,  à 
alimentation  surabondante,  continuent  à  maigrir  et  font  de  l'auto- 
phagie.  Ce  fait  n'est  parodoxal  que  d'apparence.  Il  me  semble  qu'on 
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peut  rinterpréter  en  disant  que  ces  chiens,  étant  plus  atteints  parla 
tuberculose,  sentent  le  besoin  d'une  alimentation  surabondante;  ce 
qui  ne  les  empêche  pas,  au  moins  dans  les  premiers  temps,  de 
maigrir  et  de  dépérir. 

VI.  —  De  l'influencb  du  chlorure  de  sodium 
SUR  l'évolution  de  la  tuberculose. 

Dans  l'alimentation  normale  de  ces  chiens,  la  quantité  de  chlorure 
de  sodium  est  relativement  faible;  car  la  viande,  le  lait  et  la  farine 
ne  contiennent  que  de  faibles  quantités  de  cette  substance. 

Dans  la  viande  il  y  a,  d'après  Bungb  (art.  Aliments  du  Diction- 
naire de  physiologie,  I,  p.  307),  0,14  p.  400  de  NaCl;  dans  le  lait 
0,07  p.  100;  dans  la  farine  0,017  seulement;  ce  qui  donne  pour  la 
composition  de  notre  bouillie  la  minuscule  quantité  de  0,05  p.  100. 
La  ration  moyenne  des  chiens  étant  de  500  grammes  de  bouillie 
et  de  500  grammes  de  viande,  on  voit  qu'ils  n'ingèrent  guère 
plus  de  0  gr.  75  de  NaCl  ;  soit  moins  de  un  gramme  en  chiiSres 
ronds. 

Mais,  si  l'on  introduit  du  NaCl  dans  leurs  aliments,  à  la  dose  de 
12  grammes  environ  (pour  chiens  de  10  kil.),  on  yoit  que  la  consom- 
mation organique  augmente  énormément  et  que  l'animal  dépérit. 
Récemment,  dans  un  cas,  nous  avons  vu  un  chien  tuberculeux  (de 
10  kil.)  soumis  antérieurement  à  un  régime  de  viande  et  de  pain,  et 
qui  était  en  bon  état,  dépérir  subitement,  et  mourir  en  quatre  jours 
après  avoir  pris  la  dose  relativement  faible,  totale,  de  12  gr.  50  de 
NaCl  par  jour. 

Dans  la  série  de  nos  cinquante  chiens  quatre  avaient  du  sel 
(environ  12  gr.)  dans  leur  alimentation. 

Calories        Calories 
Calories       Calories  de  de 

ingérées.    coDsommées.    dénutrilion.      réserve. 

Viande  crue,     iBlois,...    13  13  » 

et  sel.         (  Orléans,    26,5  26,5 


I.   l 


19,7  26,8  7,1 


bouillie  et  sel.   (Tours..,    21,5  29,5  8,0  •  Mort  le  31*  jour. 

Les  chiens  à  viande  crue  n'ont  pas  dépéri. 

Toutefois  ils  n'ont  pas  pu  engraisser  ni  fixer  de  caloriies  de  réserve, 
et  Tun  d'eux  ingérait  le  chiiïre  considérable  de  26  cal.  5. 

Quant  aux  deux  autres,  ils  ont  eu  une  dépense  calorique  extrê- 
mement forte.  Le  maximum  des  calories  dépenséea  a  été  même 
atteint  par  l'un  d'eux,  7'ours  (29,5);  Tours  est  mort  le  31*  jour,  alors 
qu'aucun  des  chiens  ayant  été  injectés  le  même  jour  n^a  succombé, 
Revue  de  méd.,  tome  xxv.  —  1905.  2 
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Gieriy  Tautre  chien,  a  été  sacrifié  le  liiiquantième  jour,  étant  très 
malade  (son  poids  avait  baissé  d#  i3  k.  7  à  9  kilogrammes)  et  sa 
dépense  était  maximale.         i 

Évidemment  ce9  expériences  sont  insuffisantes  à  établir  le.rôie  du 
NaCi  dans  Talimeotation  des  tuberculeux;  mais  c'est  l'indication 
bien  nette  que  cet  aliment  est  loin  d'être  inofîensif. 

VII.  —  De  LA  PROPORTION  D'aZOTE  DANS  LES  ALIMENTS. 


Pour  connaître  les  proportions  d'azote  nécessaires,  nous  allons 
sérier  nos  cinquante  chiens  selon  la  quantité  d*dzote  ingéré,  de 
même  que  nous  les  avons  sériés  précédemment  d'après  les  calories. 
Voici  le  tableau. 


Azote 

pal>  déc.  carré  Calories 

(24  heures)  de 

en  grammes.       dénutrition. 

Pans. 0,017  3,0 

Darly 0,017  5,7 

Darlem 0,024  4,2 

César 0,035  8,3 

Décius 0,!0  6,8 

Nabuch 0,13  7,1 

Vercingétorix, ...  0,14  1 ,6 

Rhamsès 0,14  12,5 

Kinive 0,14  12,7 

Titus 0,14  0,8 

TaeUe 0,14  2,4 

Nemrod 0,15 

Voltaire 0,17  1,7 

Scévola 0,48 

Horace 0,19 

Sand 0,19 

Attila 0,19  3,4 

Sésostris 0,20  2,0 

Rrunehild 0,20 

Virgile 0,21 

Angers 0,22  7,1 

Toulouse 0,22  0,4 

Quinet 0,22  3,4 

Scipion 0,23 

Raspail 0,24  4,5 

Régulus 0,24 

Buffon 0,20  0,9 

HUda 0,26  0,7 

Dabylone 0,27  6,8 

Dumont 0,27  0,6 

Bordeaux 0,28  1 ,8 

Roanne 0,31 

Lyon 0,31 

Niort 0,31  1,5 

Parsifal 0,33 


Calories 

de 
réserve. 


Mort. 


Survit. 
Mort. 

Survit. 


Mort. 
Survit. 


Mort. 
Survit. 
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,  Azote 

par  dée.  carré  Calories  Calories 

(94  heares)  de  de 

ea  grammes.  dénutrition.  réserve. 

Marseille 0,33  •  i,2  Survit. 

Annibali?) 0,38  '  -  Mort. 

aunther 0,41  •  0,8  Survit. 

Si^wd 0,42  -  2,7  - 

Caiu9 0,42  •  2,0  — 

Tiberius 0,43  •  5,3             .         — 

Asdrubal 0,51  3,0  .  — 

Nevers 0,53  1,8  -  — 
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De  ces  chiffres  ainsi  sériés  on  peut  conclure  que  la  quantité 
d'azote  par  déc.  carré  doit  atteindre  0,15  pour  que  ràmimal  ne  dépé- 
risse pas.  Nemrod,  avec  0,15  d*azote,  a  pu  fixer  1  calorie  7  par 
décimètre  carré  et  par  vingt-quatre  heures. 

Entre  0,15  et  0,21  d'azote  il  y  a  nombre  de  chiens  ayant  pu  fixer 
des  calories  en  quantités  notables. 

Calories        Calories 
Azote.  ingérées,     de  réserve. 

Xemrod 0,15  14,2  1,7 

Scévola 0,18  21,0 

Sand 0,19  18,4  1,0 

Horace 0,13  12,2  4,2 

Brunehild 0,20  23,1  0,7 

Virgile 0.21  14,0  1,0 

Nous  en  conclurons  que  le  poids  minimum  d'azote  est  de  15  cen- 
tigrammes, et  que  le  chifire  de  20  parait  tout  à  fait  suffisant. 

Il  s'ensuit  que  nous  pouvons  diviser  les  chiens  qui  meurent  ou 
qui  dépérissent  (calories  de  dénutrition)  en  trois  groupes,  selon  qu'il 
y  a  dans  leur  alimentation  insuffisance  : 

a)  D'azote  et  de  calories; 

p)  D'^azote,  alors  que  les  calories  sont  en  quantité  suffisante; 

y)  De  calories,  alors  que  Tazote  est  en  quantité  suffisante. 

Voici  les  chiens  de  la  série  a  (insuffisance  d'azote  et  de  calories 
ingérées).  — L*azote  ingéré  est  inférieur  à  0,15.  Les  calories  ingérées 
sont  inférieures  à  12. 

a.  —  A?  <  0,15.         Cal.  <  12. 

Calories  Calories 

Azote.         ingérées*  de  dénatritioo. 

César 0,035  7,1  Mort.  8,3 

Déeitu 0,10  9,1               —  6,8 

Nabuch 0,13  8,1  —  7,1 

Bhamsès 0,14  7,8  —  12,5 

Ninive 0,14  6,7               —  12,7 
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p.  —  Az<0,15.         Cal.  >  12. 

Calories  Calories 

Axote.  ingérées.  de  dénutrition. 

Paris 0,017  14  Mort.  3,0 

Darly 0.017  12,3  —  5,7 

Darlem 0,024  15,8  —  4,2 

Vercingétorix 0,14  25,9  Survit.  1,6 

Titus 0,14  14,8  —  0,8 

Tacite 0,14  16.2  —  2,4 

Y.  —  Az.  >  0,15.  Cal.  <  12. 

Angers 0,22  8,6  Mort.  7,1 

Babylone 0,27  10,0,  —  6,8 

Bordeaux 0,28  10,6  Survit.  1,8 

Sésostris 0,20  10,9  —  2,0 

Nous  pouvons  donc,  quoique  Técart  entre  Darlem  (0,024)  et  Ver- 
cingétorix  (0,14)  soit  trop  considérable  pour  ne  pas  nécessiter  de 
nouvelles  expériences,  conclure  qu'il  faut  deux  conditions  égale- 
ment importantes  Tune  et  l'autre,  pour  que  l'animal  ne  dépérisse 
pas;  la  première,  c'est  qu'il  ingère  de  l'azote  en  quantité  suffisante, 
au  moins  0  gr.  15;  la  seconde,  c'est  qu'il  ingère  des  calories  en 
quantité  suffisante,  plus  de  12. 

Pour  rendre  cette  double  nécessité  plus  évidente  encore,  je  mettrai 
en  parallèle  d'une  part  les  trois  chiens  ayant  eu  le  moins  d'azote, 
avec  leurs  calories  respectives  : 

Pans 0,017  14  Mort. 

Darly 0,017  12,3 

Darlem 0,024  15,8 

Moyenne 0,019  14,0 

d*autre  part  trois  chiens  ayant  ingéré  moins  de  calories,  mais  suffi- 
samment d'azote. 


Horace 0,19  12,2  (  croit  moyeu 

Marseille 0,33  12,6  ]    en  calories 

Caius 0,42  12,7  (  de  réserve.       2,1 

Moyenne 0,31  12,5 


Ce  n*est  donc  pas  le  déficit  en  calories  qui  a  déterminé  la  mort  de 
Paris,  Darly,  Darlem;  c'est  le  déficit  d*azote. 

D'autre  part,  les  quatre  chiens  ayant  eu  déficit  de  calories  ont 
en  azote  une  quantité  bien  suffisante,  Angers,  Babylone,  Bordeaux, 
Sésostris;  puisque  la  moyenne  de  l'azote  a  été  de  0,24,  et  la 
moyenne  des  calories  seulement  de  10.  Deux  sont  morts;  deux  ont 
dépéri.  Nous  pouvons  leur  opposer  quatre  chiens  ayant  eu  de 
moindres  quantités  d'azole,  mais  ayant  fixé,  en  moyenne,  1  calorie  7. 


Digitized  by 


Google 


CH.    RICHET.  —  ALIMENTATION  DES  CHIENS  TUBERCULEUX        21 

Nemrod 0,15  14,2 

Scévola 0,18  21,2 

Sand 0,19  18,4 

norace 0,19  12,2 

Moyenne 0,18  16,4 

Si  donc  de  notre  tableau  de  50  chiens  nous  éliminons  les  chiens 
a,  p«  Y,  ayant  eu  déficit  ou  d'azote,  ou  de  calories,  ou  d'azote  et  de 
calories  à  la  fois,  nous  verrons  que  tous  ont  survécu,  en  exceptant 
Annibal,  mort  d'ascite  dans  des  conditions  spéciales.  Encore  les  deux 
qui  ont  eu  un  maximum  de  déperdition  furent-ils  Raspail  et  Quinet, 
les  deux  seuls  qui  subirent  deux  inoculations  successives  de  tuber- 
culose infectieuse. 

Assurément  la  quantité  d'azote  ingéré  n'est  pas  la  même  que  la 
quantité  d'azote  consommé;  car  nous  avons  supposé,  ce  qui  n'est  pas 
exact,  que,  lorsqu'un  chien  engraisse,  il  ne  fixe  pas  d'azote  dans 
ses  tissus;  et  que,  lorsqu'un  chien  maigrit,  il  ne  consomme  pas 
Tazote  de  ses  tissus.  Or  il  n'en  est  pas  ainsi;  et  il  n'est  pas  douteux 
que  la  dénutrition  ne  porte  pas  seulement  sur  la  graisse,  mais  aussi 
sur  les  tissus  musculaires  et  glandulaires;  et  que,  d'autre  part,  dans 
l'engraissement,  les  albuminoïdes  du  sang  et  des  muscles  augmen- 
tent. Mais  cette  double  correction  eût  entraîné  trop  d'incertitudes, 
et  il  vaut  mieux  ne  la  point  faire,  et  se  borner  à  introduire  comme 
éléments  de  calcul  les  quantités  d'azote  ingéré. 

En  tout  cas  la  quantité  d'azote  nécessaire  nous  donne  tout  de  suite 
la  quantité  d'albuminoïdes  nécessaire  (par  décimètre  carré).  En  effet 
1  gramme  d'azote  répond  à  6  gr.  25  de  matières  protéiques.  Par 
conséquent  le  chiffre  de  15  centigrammes  d'azote  répond  à  937  cen- 
tigrammes de  matières  protéiques.  Or,  comme  ce  chiffre  de  0,15 
est  un  minimum,  on  peut  admettre,  en  chiffres  ronds,  un  minimum 
de  un  gramme  d'albumine.  Il  est  besoin  à  peine  d'ajouter  que  ce 
chiffre  se  rapporte  au  chien,  et  au  chien  tuberculeux  y  et  qu'il  serait 
bien  téméraire  de  l'appliquer  soit  aux  chiens  normaux  soit  surtout 
à  l'homme,  sain  ou  malade.  Des  expériences  en  cours  d'exécution 
semblent  même  prouver  que  la  quantité  d'azote  ingéré  chez  des 
chiens  anciennement  tuberculeux  peut  descendre  h  0,035  sans  que 
l'animal  maigrisse. 

Conclusions. 

Dans  un  prochain  mémoire  nous  montrerons,  par  des  exemples 
cliniques,  tout  le  parti  que  la  diététique  humaine  peut  tirer  de  ces 
données.  Nous  donnerons   simplement  ici  les  conclusions  très 
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simples  qui  se  dégagent  de  celte  première  étude,  faite  uniquement 
sur  le  chien. 

A.  —  La  dépense  en  calories  des  chiens  tuberculeux  dépasse  notable- 
ment la  dépense  en  calories  des  chiens  normaux;  de  25  p.  i  00 
environ. 

B.  —  Cette  dépense  doit^  pour  être  évaluée  avec  profit,  être  rapportée 
à  la  surface  du  corps.  Si  le  poids  de  tanimal  diminue^  les  calories 
ingérées  sont  inférieures  aux  calories  dépensées,  et  il  y  a  des  calories 
de  dénutrition.  Inversement,  si  le  poids  de  ranimai  augmente,  les  calo- 
ries ingérées  dépensent  les  calories  dépensées,  et  il  y  a  des  calories  de 
fixation. 

C.  —  «Si  le  nombre  des  calories  ingérées  est  inférieur  à  i  2(par  déci- 
mètre carré  et  par  24  heures)  V animal  meurt  ou  dépérit;  car  il  a 
besoin  de  compléter  sa  consommation  en  calories  ^  et  il  le  fait  aux 
dépens  de  ses  tissus, 

D.  —  La  consommation  moyenne  en  calories  pour  le  chien  tubercu- 
leux  est  environ  de  18,  avec  une  alimentation  mixte;  mais  avec  la 
viande  crue  cette  consommation  peut  s'abaisser  à  8. 

E.  —  La  quantité  minimum  d'azote  {albuminoîdique)  nécessaire  est, 
dans  les  premières  périodes  de  V infection  tuberculeuse,  de  Ogr.  iô  par 
décimètre  carré  et  par  24  heures;  c'est-à-dire  qu'elle  répond  à  environ 
i  gramme  de  matière  protéique  par  décimètre  caiTé. 

F.  —  Donc,  au  point  de  vue  de  l'alimentation  de  l'animal  tubercu- 
leux, il  est  deux  conditions  atixquelles  il  faut  satisfaire;  plus  de 
12  calories,  et  plus  de  1 5  centigrammes  d'azote  (par  décimètre  carré); 
ce  qui  représente,  comme  quantités  minimales,  1  gramme  de  matière 
protéique  et  2  grammes  d'hydrates  de  carbone. 
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NOUVEL  ESSAI  BE  CARDIOGRAPHIE  CLINIQUE 

Fsr  le  FrolL  Ad.   VMSBimm  (de  Genève) 


Les  recberdies  de  cardiographie  cUnique  que  je  poursuis  depuis 
Tannée  iSèi,  n'ont  pas  confirmé  Tespoir  que  je  nourrissais  alors 
de  trouvo^  des  tracés  patbf^Doinoniques  pour  chaque  maladie  du 
système  circulatoire  '. 

Elles  m'ont  éclairé  par  contre  snr  I1)émadynamique  pathologique 
en  général  et  sur  divers  points  3péciaux  de  séméiologie  tels  que  le 
bruit  de  galop,  les  chocs  diastoliques,  le  tracé  des  diverses  variétés 
d'anévryame  de  l'aorte  *. 

Encouragé  par  les  documents  précis  que  fournissent  mes  tracés 
grâce  à  b  notation  synchrone  du  temps,  j'étudierai  dans  ce  mémoire 
le  pouls  inverse  dans  ranévrysme  de  Taorte,  le  retard  carotidien 
dans  div^^es  maladies  et  en  particulier  dans  rinsufQsance  aortique, 
le  tracé  des  palpitations  dans  la  maladie  de  Basedow  '. 

I.  —  Lb  pouls  inverse  dans  l'anévrysme  de  l'aorte. 

Le  malade  atteint  d'anéviysme  de  Taorte  avec  pouls  carotidien 
inverse  dpnt  nous  avons  publié  le  tracé  en  1902,  est  mort  derniè- 
rement dans  le  service  du  professeur  Bard«  Nous  résumerons  ici  la 
fin  de  soQ.  observation  et  le  protocole  de  Tautopsie,  qui  a  confirmé 
Thypothëse  que  nous  avions  émise  sur  la  cause  de  ce  curieux  phé- 
nomène (voir  fig.  1). 

Frédéric  P.»  sorti  de  Thôpiial  cantofial  le  5  mai  1900,  j  rentre  mouraat  le 
17  octobre  1904.  Dans  Tîntervialte,  il  avait  repris  son  travail  fatigant  de 
maçon  ciaods^car.  Aa <wnuiieDcement  de  1904  sa  santé  était  bonne;  la  voix 
était  redevenue  presque  normale. 

1.  Essai  de  cardiographie  dinique,  Revue  de  méd.,  1882,  p.  1  et  p.  118. 

2.  L'anévrysme  de  Taorte  ascendante,  Revue  de  méd.,  1902,  p.  581. 

3.  CommnDiqaé  ait  7*  Congrès  français  de  médecine  dans  sa  séance  du 
25  octobre  1904. 
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Revu  le  7  juillet  4903  par  le  chef  de  clinique  M.  Mallet,  qui  le  trouve 
bieu  et  prend  ud  tracé  des  deux  carotides  à  peu  près  identique  à  celui  de  la 


Fig.  1.  —  Pouls  caroUdien  droit  inverse. 

figure  1 .  En  outre  il  prend  un  tracé  du   pouls  radial  droit  qui  est  plus 
développé  que  le  gauche;  nous  le  reproduisons  dans  la  figure  2. 
Le  malade  est  obligé  d'interrompre  son  travail  en  septembre  à  cause  de 
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?5 


ToppressioD,  qui  se  maniresle  d*abord  soos  la  forme  de  dyspnée  d*eflbrt, 
pais  de  dyspnée  habituelle;  elle  Ta  toujoiin  en  croissant  et  s*accom pagne 
de  paroxysmes  avec  sentiment  de  constriction  dans  la  poitrine  et  dans  la 
gorge  (compression  bronchique). 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  constate  une  aphonie  totale  due,  comme  le 
montre  Texamen  laryngoscopique,  à  une  paralysie  de  la  corde  vocale 
gauche. 

La  voussare  de  la  partie  supérieure  du  thorax  en  avant  a  augmenté;  elle 
descend  à  deax  travers  de  doigt  au-dessous  du  manubrium,  elle  est  bilatérale 


Fig.  t.  —  Pools  inTorse  (anéTrysme  de  l'aorle). 

et  déborde  le  sternum,  surtout  à  gauche.  A  co  niveau  on  ne  sent  ni  batte- 
ments anormaux,  ni  thrill.  La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  1^  espace  inter- 
costal gauche,  passablement  en  dehors  de  la  ligoe  mamillaire,  elle  donne 
à  la  palpation  une  sensation  de  dôme  très  nette  (Bard). 

On  entend  dans  toute  la  région  précordiale  un  double  souffle  doux,  ayant 
son  maximum  au  foyer  aortique;  le  souffle  diastolique  est  considérablement 
plus  prolongé  que  le  systolique. 

La  sous-clavière  droite  et  surtout  la  carotide  droite  présentent  des  bat- 
tements beaucoup  plus  amples  et  plus  énergiques  que  les  artères  corres- 
pondantes du  côté  gauche. 

Le  doigt  placé  dans  le  creux  sus-sterual  permet  de  sentir  les  battements 
de  l'aorte  qui  sont  très  exagérés.  Quant  aux  radiales,  Tinêgalité  des  deux 
pouls  est  moins  accusée;  néanmoins  on  peut  affirmer  que  la  radiale  gauche 
bat  moins  fort  que  la  droite.  Les  deux  pouls  paraissent  synchrones. 

Pas  deCorrigan  bien  net;  pas  de  Durosiez.  Pouls  capillaire  très  accusé  au 
front  et  aux  ongles.  Légère  inégalité  pupillaire,  la  pupille  droite  est  plus 
large  que  la  gauche. 

Urines  normales,  sans  sucre  et  sans  albumine. 

Toux  fréquente  avec  dyspnée  qui  s'accompagne,  le  19  octobre,  de  tirage. 
Le  tirage  devient  peu  à  peu  continu  et  le  malade  succombe  à  Tasphyxie  le 
21  octobre. 

AoTOPSiB.  —  L*autopsie  est  faite  le  22  octobre  1904.  Le  cœur  et  les 
gros  vaisseaux  sont  conservés  dans  le  formol  et  sont  examinés  dix  jours 
plus  tard  par  le  professeur  D'Espine. 
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Aorte  et  gros  vaisseaux,  DiialalioQ  considérable  fusiforme  de  Taorte  com- 
mençant  immédiaiemeat  au-dessus  des  valvules  aortiques  et  Unissant  à  la 
portion  descendante.  Cette  dilatation  anévrysmale  a  260  millimètres  de 
pourtour  au  maximum  et  a  une  longueur  de  130  millimètres.  La  dilata- 
tion s'étend  as  tronc  brachiocéphalique,  à  la  carotide  commune  droite  et  à 
Toriftoe  de  la  seus^davière  droite. 

Voici  les  chiffres  ^  indiquant  la  largeur  (circonférence)  en  millimètres  des 
principales  artères  en  regard  des  dimensions  moyennes  normales  : 

RORIIALE. 

Aorte  à  son  origioc 80  74 

—  ascendante ^ 175  73 

—  crosse 210 

—  thoracique  au  diaphragme 65  54 

Tronc  brachio-cépbalique  (origine) 25 

—  à  l'endroit  le  plus  dilate 30 

Carotide  droite  (origine) 30  20,9 

—       à  Tendroit  le  plus  dilaté 35  20 

Carotide  gauche  (origine) 30  22 

—              plus  haut 25  21 

Sous-clavière  droite. 30  29 

—  gauche 25  28 

L*orifice  des  trois  artères  émergentes  de  Taorle  prend  Taspect  d'un  épe- 
ron, dû  &  la  dilatation  plus  accusée  au  delà  de  chacun  d'eux  ;  même  aspect 
à  Torigine  de  la  sous-clavière  et  de  la  carotide  droite  dans  le  tronc  bra- 
chiocéphalique. 

La  face  interne  de  l'aorte  est  recouverte  d'énormes  plaques  d'endartérile, 
continues,  mais  à  peu  près  lisses,  tantôt  scléreuses,  tantôt  athéromateuses, 
tantôt  ulcérées  par  places.  On  noie  la  présence  de  stries  longitudinales, 
caractéristiques  suivant  le  professeur  Zahn  pour  l'origine  syphilitique  de 
l'aortite. 

Épaississement  et  induration  des  parois  de  l'aorte  dilatée,  qui  continue 
sur  le  tronc  brachiocéphalique,  sur  la  première  partie  de  la  sous-clavière 
droite  et  la  plus  grande  partie  de  la  carotide  droite,  qui  s'arrête  par 
contre  à  roriflce  de  la  carotide  gauche  et  de  la  sous-clavière  gauche. 

Afiévrysme  sacciforme  formant  une  poche  secondaire  de  40  millimètres  de 
hauteur,  s'ouvrant  dans  l'aorte  à  3  centimètres  en  arrière  de  l'orifice  de  la 
carotide  gauche  et  à  2  centimètres  en  arrière  de  la  sous-clavière  gauche  par 
un  orifice  ovalaire  à  grand  axe  vertical,  mesurant  3  centimètres  de  lon- 
gueur. La  poche  est  remplie  par  un  gros  thrombus  adhérent  vidé.  Elle  proé- 
mine  dans  la  trachée  sans  entamer  ses  parois  à  4  centimètres  au-dessus  de 
la  bifurcation  des  bronches,  de  façon  à  en  rétrécir  la  lumière  qui  admet 
avec  peine  le  petit  doigt. 

1.  Ces  chilTres  ^ont  des  minima,  les  mensurations  ayant  été  prises  après  deux 
semaines  de  séjour  des  pièces  dans  le  formol,  comme  cela  ressort  de  la  com- 
paraison de  la  circonférence  maximum  de  Tanévrysme  après  la  mort  (260]  et 
après  dix  jours  de  formol  (210). 
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Le  pneamogastriqoe  gaache  passe  au-devant  de  ranévrysiAe  secondaire 
el  esl  pris  dans  rad?eDtice  épaissie  de  Faorte. 

Le  récurrent  gauche  est  pris  dans  du  tissu  fibreux  à  l'endroit  où  l'aorte 
se  recourbe. 

Dans  les  adhérences  qui  unissent  Taorte  à  la  coloune  vertébrale  et  proche 
de  Taorte,  on  trouve  un  nerf,  le  grand  sympathique. 

L'aorte  abdominale  présente  un  épaississement  diiTus  sur  toute  sa  lon- 
gueur avec  striation  très  nette  de  fendartère  et  plaques  athéromateuses  cal- 
cifiées par  places,  ulcérées  en  un  seul  point. 

Ccpur.  —  Cœur  grand,  flasque  avec  quelques  plaques  laiteuses  à  sa  sur- 
face. Le  cœur  est  agrandi  dans  toutes  ses  dimensions.  La  longueur  du  cœur 
est  de  133  millimètres,  sa  largeur  de  95  millimètres  et  son  épaisseur  de 
100  millimètres.  Le  pourtour  est  de  338  millimètres. 

La  longueur  du  ventricule  gauche  est  de  270  millimètres  (normalement 
95  d'après  Krause),  sa  largeur  est  de  70  millimètres  (normalement  67). 

L'épaisseur  de  sa  musculature  est  à  peu  près  normale,  soit  de  10  mil- 
limètres. L'aspect  de  la  musculature  est  normal  à  l'œil  nu;  par  places, 
tuméfaction  trouble. 

L'orifice  aortique  est  nettement  dilaté  ;  les  valvules  aortiques  sont  rela- 
tivement indemnes;  induration  scléreuse  de  leurs  bords  adhérents  et  de 
leurs  bords  libres.  Elles  sont  rétractées  et  appliquées  contre  les  parois  de 
l'aorte,  sans  adhérences.  Les  autres  orifices  du  cœur  ne  présentent  rien  de 
particulier. 

Les  orifices  des  coronaires  sont  étroits,  mais  béants. 

Poumons.  —  Boursouffiôs  et  congestionnés  avec  petits  foyers  de  bron- 
chopoeumonie  disséminés  vers  les  bases.  Le  poumon  gauche  est  libre,  le 
poumon  droit  présente  des  adhérences  fibreuses  à  sa  partie  supérieure  et 
un  peu  de  liquide  légèrement  sanguinolent  en  bas,  dans  la  cavité  pleurale 
gauche. 

La  colonne  vertébrale  présente  une  dépression  sur  une  hauteur  de  14  cen- 
timètres, commençant  à  la  2^  vertèbre  dorsale  et  finissant  à  la  8',  ayant 
son  maximum  au  niveau  délai''. 

V  œsophage  y  à  un  centimètre  au-dessous  du  cartilage  cricoïde,  est  rétréci, 
il  permet  encore  le  passage  d'un  doigt.  Légère  œsophagite  chronique  gra- 
nuleuse. 

Hâte.  —  Épaississement  de  la  capsule  avec  adhérences  fibreuses.  Hypé- 
rémîe  à  la  coupe. 

Reins.  —  Petites  rétractions  cicatricielles  à  la  surface  ;  à  la  coupe,  rien 
de  particulier. 

Foie,  —  A  la  convexité,  une  impression  diaphragmatique.  A  la  coupe, 
aspect  marbré;  faible  dégénérescence  graisseuse  diffuse,  plus  netle  par 
places. 

Cerveau.  —  Épaississement  de  la  pie-mère  qui  se  décortique  facilement. 
Uo  peu  d'œdème  de  la  substance  cérébrale. 

L'autopsie  a  confirmé  Thypothèse  que  nous  avions  émise  en  1902 
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sur  la  cause  du  pouls  inverse  droit.  La  dilatation  considérable  et 
l'induration  des  parois  du  tronc  brachiocépbalique,  la  dilatation 
plus  considérable  encore  de  la  carotide  droite  expliquent  d*une 
façon  évidente  Taugmentation  de  volume  de  la  pulsation  caroti- 
dienne  et  Tabsence  de  retard  du  pouls  carotidien  droit  sur  le  pouls 
aortique  (0"05). 

La  dilatation  de  la  sous-clavière  droite  à  son  origine  fait  com- 
prendre également  pourquoi  le  pouls  radial  droit  était  plus  marqué 
que  le  gauche  et  pourquoi  le  retard  radial  n'était  pas  augmenté, 
comme  c'est  la  règle  dans  les  anévrysmes  de  l'aorte  ou  du  tronc 
brachiocépbalique  d'après  les  recherches  de  François-Franck. 

La  cure  antisyphilitique  a  donné  au  malade  trois  années  et  demi 
d'amélioration  pendant  lesquelles  il  a  pu  continuer  son  métier  fati- 
gant de  maçon. 

La  mort  a  été  déterminée  par  le  développement  de  la  poche  secon- 
daire, qui  s'était  bornée  au  début  à  comprimer  le  récurrent  gauche 
et  qui  en  automne  1904  a  produit  le  rétrécissement  de  la  trachée  et 
de  l'œsophage. 

IL  —  ÉTCDE  SUR  LE  RETARD  CAROTIDIEN  CHEZ  L'HOMMB.  ' 

Le  retard  du  pouls  artériel  sur  la  systole  cardiaque,  constaté  et 
signalé  depuis  longtemps  par  les  anciens  auteurs  (Josias  Weit- 
brecht  1740,  Haller  1750,  Sénac  1777),  puis  par  Rochoux  en  1827  et 
par  Pigeaux  en  1830,  a  été  étudié  scientifiquement  pour  la  première 
fois  par  mon  père  Marc  D'Espine  *  dans  une  communication  qu'il  fit 
à  l'Académie  royale  de  médecine  le  29  juillet  1831. 

Sa  méthode  d'exploration  consistait  à  ausculter  le  premier  bruit 
et  à  placer  pendant  ce  temps  le  doigt  successivement  sur  les  artères 
périphériques  éloignées,  comme  la  pédieuse,  ou  rapprochées,  comme 
la  carotide.  Il  conclut  de  ses  recherches  que  l'expansion  artérielle 
tout  entière,  quelle  que  soit  la  région  explorée,  se  fait  pendant  le 
petit  intervalle  de  repos  qui  suit  le  premier  bruit.  Plus  l'artère 
qu'on  explore  est  rapprochée  du  cœur,  plus  son  expansion  succède 
immédiatement  au  premier  bruit;  plus  au  contraire  l'artère  est 
éloignée,  plus  son  expansion  est  près  d'être  isochrone  au  second 
bruit.  Pour  la  carotide,  il  faudra  une  certaine  attention  pour  ne  pas 
confondre  son  pouls  avec  le  premier  bruit;  pour  la  radiale,  ces  pul- 
sations ont  lieu  dans  le  petit  intervalle  à  peu  près  à  égale  distance 
des  deux  bruits. 

1.  Arch.  gin.  de  médecine^  1831. 
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L'exactitude  de  cette  observation  est  démontrée  par  les  mensura- 
tions précises  du  temps  que  donnent  les  polygraphes  Harey;  le 
pouls  radial  varie  à  l'état  normal  de  (TIS  à  0''17  et  la  durée  de  la  sys- 
tole est  de  0'30  à  0^34. 

A  cette  époque  régnait  dans  la  science  la  doctrine  de  l'isochro- 
chronisme  du  pouls  artériel  avec  la  systole  cardiaque,  déiendue  par 
Bichat  et  Laénnec. 

Depuis  lors  le  retard  du  pouls  artériel  a  fait  l'objet  de  nombreux 
travaux  physiologiques  et  pathologiques. 

C'est  toujours  au  travail  fondamental  de  Chauveau  et  Marey  de 
1863,  qu'il  faut  revenir  pour  Tinterprétation  physiologique  du  retard 
artériel.  Ces  auteurs  ont  démontré  qu^îl  se  compose  de  deux  parties  : 

io  Le  retard  du  pouls  aortique  sur  le  début  de  la  systole  ou  retard 
essentiel  commun  au  retard  de  toutes  l3s  artères  périphériques. 

2*"  Le  temps  de  propagation  de  l'onde  sanguine  de  Taorte  aux 
artères  périphériques.  % 

Le  retard  du  pouls  aortique  chez  l'homme  sain  ne  dépasse  pas 
5  centièmes  de  seconde,  comme  l'établissent  nos  tracés  de  l'aorte 
ascendante  dilatée  (v.  fig.  1). 

Le  retard  carotidien  chez  l'homme  sain  varie  d'après  nos  men- 
surations de  0*09  (centièmes  de  seconde)  à  0"11  ;  il  est  en  moyenne 
de  O^'iO  à  la  hauteur  du  cartilage  cricoïde.  Il  ne  varie  guère  à  l'état 
normal,  et  Ton  peut  considérer  en  pratique  ses  modifications  à 
l'état  pathologique  comme  celles  du  retard  aortique  lui-même,  à 
part  les  cas  rares  d'induration  et  de  dilatation  du  tronc  brachioeé- 
phalique  et  de  la  carotide  droite  semblables  à  celui  de  notre  figure  1. 

n  n'en  est  pas  de  même  pour  le  retard  du  pouls  radial,  dont  l'éloi- 
gnement  périphérique  permet  l'action  plus  appréciable  des  change- 
ments que  l'élasticité  de  la  paroi  artérielle  apporte  à  la  vitesse  de 
propagation  de  l'onde  systolique. 

Le  retard  radial,  en  général  identique  au  retard  fémoral,  varie 
chez  l'homme  sain  de  0^15  à  0"17  et,  à  l'état  pathologique,  suivant 
nos  recherches,  de  0"13  à  0'21 . 

Nous  étudierons  successivement,  au  point  de  vue  du  retard  arté- 
riel, la  néphrite  interstitielle,  le  rétrécissement  aortique,  l'insuffi- 
sance aortique  et  le  rétrécissement  mitral .  * 

Néphrite  interstitielle.  —  L'augmentation  du  retard  carotidien, 
qui  est  la  règle  dans  cette  maladie,  doit  être  mise  tout  entière  sur 
le  compte  du  retard  aortique,  puisque  la  vitesse  de  la  propagation 
de  Tonde  systolique  de  l'aorte  à  la  radiale  n'est  jamais  diminuée. 
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et  souvent  augmentée  gràcè  à  l'hypertension  artérielle.  C'est  ce  que 
démontre  Ifétude  de  nos  nombreux  tracés. 

&}jai  i5  tracés  cardiographlques  de  néphrite  interstitielle  que  nous 
possédons,  nous  constatons  seulement  4  fois  un  retard  carotidien 
«armai  qui  varie  de»  0T)9  à  OHi.  Dans  les  14  auti*es  tracés,  il  est 
augmenté  et  varie  de  0"±2  à  O'^ib. 

Ainsi  chez  un  garçon  de  dix-sept  ans,  Albert  P...,  qui  est  à  la  période  de 
compensatioD  d'une  néphrite  chronique  à  prédominance  interstitielle,  qui 
a  de  la  polyurie  et  n'a  pas  d'œdèmc,  le  retard  radial  est  normal,  soildc 
0*17;  le  retard  carotidien  est  augmenté,  il  est  de  0*14  avec  une  durée  nor- 
male de  la  systole  qui  est  de  0"^^.  Le  même  jour  un  second  tracé  donne  les 
mêmes  chiffres,  sauf  pour  le  retard  carotidien  qui  est  tombé  à  0*12.  EnOn, 
deux  jours  auparavant,  avec  une  systole  de  0*34,  le  relard  carotidien  était 
de  O'^IO  et  le  retard  radial  de  0*43  seulement.  Les  variations  dans  Fénergie 
du  ventricule  expliquent  la  variabilité  du  retard  artériel  dans  le  cours  de 
rhyperlension. 

Les  variations  considérables  du  retard  dans  la  néphrite  intersti- 
tielle aboutissent  dans  les  moments  de  défaillance  du  ventricule 
gauche  à  une  insuffisance  relative  vis-à-vis  de  l'hypertension  arté- 
rielle qui  ne  varie  guère  et  à  l'apparition  du  bruit  de  galop,  qui 
peut  être  passager  et  fugace,  comme  les  augmentations  du  retard 
aortique.  Ce  retard,  qui  correspond  à  la  première  partie  de  la  systole, 
est  prolongé  par  l'effort  nécessaire  pour  triompher  de  l'hyperten- 
sion aortique;  il  peut  varier  de  durée  d'un  instant  à  l'autre,  puisqu'il 
dépend  de  l'énergie  momentanée  du  ventricule.  Ayant  longuement 
étudié  en  1882  lapalhogénie  du  bruit  de  galop  qui  est  un  phénomène 
protosystolique,  nous  n*y  revenons  pas  ici. 

Rétrécissement  aortique.  —  L'exagération  du  retard  carotidien 
dans  le  rétrécissement  aortique  est  une  légende  que  j'ai  contribué 
à  créer*,  elle  est  due  à  ce  que  j'ai  pris  pour  un  choc  positif  un  choc 
négatif  qui  m'avait  donné  un  retard  carotidien  de  0^65  et  un  retard 
radial  de  0*76.  Le  choc  retourné,  avec  les  mômes  repères,  donne  au 
contraire,  comme  le  montre  la  figure  3,  un  retard  carotidien  normal 
de  O^IO,  un  retard  radial  de  0*21  et  une  systole  de  CSe. 

D'ailleurs  un  autre  tracé  pris  chez  le  même  malade  a  donné  un 
choc  positif  avec  un  retard  carotidien  de  0"10  et  une  systole  de  0*^2. 

La  légende  remontait  déjà  à  Keyt*  de  Cincinnati,  qui  avait  trouvé 
dans  le  rétrécissement  aortique  un  retard  carotidien  de  O'^iO. 

1.  Bévue  de  méd.,  1882,  p.  126. 

â.  Med.  BeeotHi.  1882,  et  Bev,  med.  de  la  Suisse  Rom.,  1901,  p.  760. 
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M.  Keyt  se  servait  de  Teau  pour  la  transmission  des  ondes  au 
polygrapiie;  on  saîtque  la  transmission  est  plus  lente  que  oèlle  par 
Tair.  C'est  ainsi  que,  dans  une  observation  de  large  insaffisance 
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Ftg.  3.  —  RélréoiMement  aorliqae. 

mitrale,  Keyt  donne  un  retard  de  la  sous-clavière  droite  de  0"40  et 
de  la  radiale  de  0''47,  ce  qui  est  absolument  inadmissible. 

Ayaii  eu  Toccasion  depuis  1882  de  prendre  le  tracé  de  deux  autres 
cas  de  rétrécissement  aorlique  pur,  nous  avons  trouvé,  pour  le 
premier  cas,  un  retard  carolidien  normal  de  0"09  avec  une  systole 
de  0*29  et  dans  le  second  cas  un  retard  carotidien  subnormal  de  0"08 
avec  une  systole  de  0''34.  Nous  reproduisons  le  tracé  de  ce  dernier 
cas  parce  qu'il  est  intéressante  divers  points  de  vue  (voir  fijg.  4). 

Le  malade,  Âgé  de  soixante-six  ans,  présente  un  souffle  systoUque  ayant 
son  maximum  à  la  base  dans  le  second  espace  intercostal  droit,  mais  qu*on 
entend  aussi  à  la  pointe.  Le  pouls  est  lent  et  régalier;  les  artères  radiales 
et  temporales  sont  dures  et  athéromateuses.  Le  second  bruit  aortique 
existe,  iméirrrT  très  £aible.  Le  souffle  systoHque  de  la  base  s*entend  aussi 
dans  la  icaroUde. 

Dans  OQ  nouveau  tracé  pris  environ  40  jours  après  le  premier,  pendant 
un  temps  d'euphorie  parfaite  du  malade  et  une  semaine  avant  sa  sortie  de 
rhôpitai,  nous  tet>uvon8  un  retard  carotidien  de  0*07  nettement  diminué, 
ainsi  que  le  retard  radial  qui  est  de  0''12  avec  une  systole  de  0*36  et  64  pul- 
sations. 

La  faute  teastoo  artérielle  moyenne  qui  s'exprime  dans  le  tracé 
sphygmogrstphîqoe  du  pouls  radial  anacrote  de  la  fig.  5,  explique  le 
raccoutcisseiiieiitda  retard  radial. 
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fig    4.  —   Rélréci86em( 


ent  aortiqae. 
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On  trouve  dans  un  travail  de  Niclot  *  Tobservation  d'un  homme  de 
Tingtet  un  ans  atteint  depuis  l'en&nce  d'un  rétrécissement  aortique, 
.accompagnée  d'un  irs^cé  de  pouls  radial  anacrote,  identique  à  celui 


Fig.  5.  —  PouU  radial  de  rélrécissemenl  aorlique. 

«de  notre  figure  5;  dans  ce  cas,  le  retard  radial  était  de  0''16,  c'est-à- 
dire  normal. 

In81llll8l^lce  aortique.  --  Henderson'  signale  en  1837  l'exis- 
tence d*un  retard  anormal  du  pouls  des  artères  périphériques  sur  la 
•contraction  du  cœur  dans  l'insuffisance  aortique  et  considère  ce 
retard  exagéré  comme  un  signe  de  grande  valeur  pour  le  diagnostic 
-de  cette  affection. 

Cette  opinion  fut  adoptée  par  Roncati  '  en  1868  et  par  Tripier  *  en 
1877.  Pour  ce  dernier  auteur,  l'insuffisance  aortique  est  la  seule 
maladie  dans  laquelle  on  puisse  constater  à  la  main  un  retard 
appréciable  de  la  pulsation  carotidienne  sur  la  systole  cardiaque, 
foit  qni  n'existe  pas  à  Tétat  physiologique. 

La  même  opinion  a  été  soutenue  encore  dernièrement  en  Angle- 
terre par  Broadbent*. 

François-Franck*  arriva  en  1878  à  une  solution  tout  opposée.  Il 
-constata  que  le  retard  du  pouls  carotidien  dans  l'insuffisance  aortique 
^n'est  qu'apparent  et  que,  loin  d'être  plus  considérable  qu'à  l'état 
normal,  il  est  au  contraire  notablement  diminué.  L'erreur  provenait 
•de  ce  que  la  main  de  Tobservateur  était  soulevée  par  un  choc  diaslO' 
ligue  qui  précède  souvent  le  choc  systolique  dans  l'insuffisance 
aortique.  La  même  diminution  a  été  signalée  en  1878  également  par 
Bozzolo  et  Fiori  \ 
Dans  mon  mémoire  de  1882,  je  disais  *  :  <  Il  est  parfaitement  vrai 

1.  Lyon  médical,  4900,  t.  XCIII,  p.  401. 

2.  Edinburgh  med.  Jowm.y  1837. 

3.  Indirizzo  délia  diagnosi  délie  malattie,  Naples,  1868. 

4.  Revue  mensuelle  de  méd,  et  de  chir,,  1871. 

5.  Laneety  1903,  I,  p.  989. 

6.  François-Franck,  Compte»  H.  de  la. Soc.  de  Biologie,  mars  1878. 

7.  Bozzolo  el  Fiori,  Intorno  al  significaLo  diagnoslico  del  ritardo  del  polso 
•della  carotide  sulFimpulso  del  cuore,  Torino,  1878. 

8.  A.  IKEspioe,  Revue  de  Médecine,  1882,  p,  127. 
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qu'habituellement  le  retard  carotidien  est  notablement  diminué, 
.comme  Ta  indiqué  François-Franck  ;  mais  cette  loi  n'est  pas  absolue, 
car  elle  dépend  du  rapport  de  deux  variables,  la  force  du  cœur  et  la 
résistance  périphérique,  i»  Je  donnais  comme  exemple  d'affaiblisse- 
ment ducœur  dans  un  cas  grave  d'insuffisance  aortique  un  retard 
carotidien  diminué  avec  un  retard  radial  augmenté. 

Rivais*,  un  élève  de  François-Franck,  arrive  en  1883  également  à 
conclure  que  le  retard  carotidien  est  diminué  dans  l'insuffisance 
aortique,  en  se  fondant  soit  sur  des  expériences  sur  les  animaux, 
soit  sur  des  observations  cliniques. 

Mackenzie^  en  1898  reprend  la  question  et  arrive  à  la  conclusion 
que  le  retard  carotidien  dans  l'insuffisance  aortique  est  normal, 
soitde0"09. 

Comment  concilier  ces  opinions  divergentes?  Nous  croyons  y  être 
arrivé  en  suivant  pendant  six  années  consécutives  un  cas  d'insuffi- 
sance aortique  que  nous  avons  vu  naître  dans  le  cours  d'un  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  et  en  en  ayant  recueilli  une  série  de  tracés 
cardiographiques  à  divers  moments  chez  le  même  malade. 

G*est  le  10  février  1894  que  je  constatai  chez  le  jeune  Charles  M...,  âgé 
de  seize  ans,  un  souffle  diastotique  à  la  base  dans  le  cours  d*un  rhuma- 
lisme  articulaire  aigu  dont  il  se  remit  très  bien. 

Un  mois  après,  le  retard  carotidien  était  normal,  soit  de  0*,10  avec  une 
systole  de  0^30;  il  n*y  avait  à  ce  moment  aucun  signe  extérieur  d'hyper- 
trophie ventriculaire,  en  particulier  pas  de  battements  artériels. 

Quelques  mois  plus  tard,  le  24  novembre  1894,  Tenfant  est  essoufflé; 
j'apprends  qu'il  s'est  fatigué  en  passant  ses  soirées  à  veiller,  à  danser  et  à 
s'amuser;  je  trouve  un  retard  carotidien  augmenté,  soit  de  0*,12  avec  une 
systole  de  0^,32. 

Le  20  mars  1897,  la  santé  eist  parfaite  ;  je  constate  que  le  ventricule  gauche 
est  considérablement  agrandi.  L'énergie  et  la  force  des  battements  artériels 
démontrent  qu'il  s'agit  d'une  forte  hypertrophie.  Le  tracé  donne  un  retard 
carotidien  diminué,  soit  de  O^O?  et  une  systole  de  0',27. 

Le  4  mars  1899,  je  prends  un  tracé  immédiatement  après  une  course  en 
bicyclette  qui  a  essoufflé  le  malade.  Je  constate  de  nouveau  un  retard 
carotidien  exagéré  de  0'',i2  avec  une  systole  de  0",32. 

La  conclusion  à  laquelle  j'arrive,  c'est  que  dans  l'insuffisance 
aortique  à  l'état  compensé  par  une  forte  hypertrophie  du  ventricule 
gauche,  le  retard  carotidien  est  toujours  diîninué  quand  les  conditions 
d'observation  sont  normales  et  comcidçot  avec  une  euphorie  com- 
plète. Il  peut  être  augmenté  dans  les  moments  où  le  ventricule 

1.  Thèse  de  Paris,  1883. 

2.  Edind.  med,  Journ,,  1898,  p.  319. 
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gauche  est  fatigué  par  des  causes  même  passagères.  Le  retard 
carotidien  est  donc  fonction  de  la  force  du  cœur  et  à  ce  point  de  vue 
devieut  un  guide  pour  le  pronostic. 

InaalllMUwe  mttPBle.  —  La  fuite,  occasionnée  au  début  de  la 
systole  par  l'insuffisance  mitrale,  augmente  en  général  le  temps 
nécessaire  à  la  contraction  ventriculaire  pour  soulever  les  valvules 
sigmoldes. 

Chez  l'adulte,  le  retard  carotidien  est  habituellement  augmenté 
dans  l'insufOsance  mi  traie;  il  est,  comme  l'indiquent  nos  tracés, 
souvent  de  O'',!^  ou  de  0^13.  Ce  fait,  qui  avait  été  déjà  signalé  par 
Keyt.  a  été  développé  par  Pélix  ^  en  1882. 

Néiynmoins,  cette  loi  souffre  de  nombreuses  exceptions  que  nous 
avons  cooalatées  principalement  chez  des  enfants,  dont  la  compensa- 
tion  ventricilMure  est  plus  forte  et  plus  complète  que  chez  l'adulte. 

Nous  trouvons  pic  «zempie  en  1893,  chez  un  jeune  garçon  de  treize  ans 
et  demi,  une  insoffisiMoa  mitrale,  caractérisée  par  un  soufHe  sjstolique 
éoorme  à  la  pointe  et  dans  Taisselle. 

Noos  avons  pris  à  diverses  reprises  son  tracé.  Le  retard  carotidien  était 
de  0^,12  en  1894,  de  0^,14  en  1896  et  de  0^,13  en  1898.  Nous  avons  revu  la. 
jeune  homme  en  1900  à  l'Age  de  vingt  ans;  il  était  en  très  bonne  santé;  sa 
lésion  était  parfaitement  compensée;  le  souffle  systolique  avait  beaucoup 
diminué  en  force  et  en  durée;  le  retard  carotidien  étaft  redevenu  normal, 
soit  de  0',iO. 

Nous  concluons  de  cette  étude  qu'un  retard  carotidien  normal 
dans  l'insuffisance  mitrale  et  un  retard  carotidien  diminué  dans 
l'insuffisance  aortique  sont  d'un  bon  pronostic  en  révélant  une 
compensation  parfaite  par  l'énergie  du  ventricule  gauche. 

RétréoisseiDent  mitral.  —  Je  n'ai  pas  trouvé  de  documents  dans 
la  littérature  médicale  sur  la  durée  du  retard  carotidien  dans  le 
rétrécissement  mitral;  je  résume  ici  mes  observations  à  ce  sujet. 

Sur  20  tracés  pris  sur  des  malades  atteints  de  rétrécissement 
mitral,  j'ai  trouvé  le  retard  carotidien  normal  15  fois;  il  était 
augmenté  (V,^^)  5  fois.  Peut-être  cette  augmentation  était-elle  due 
à  un  certain  degré  d'insuffisance  mitrale  qui  avait  échappé  à  l'inves- 
tigation. En  tout  cas,  les  deux  affections  coïncidaient  dans  un  de 
mes  cas  qui  se  rapportait  à  un  enfant. 

^      l.  Thèse  Paris,  1882. 
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m.    Le  CARDIOGRAMBIE  DES  PALPITATIONS  BaSEDOWIENNES. 

La  danse  des  artères  s'observe  principalement  dans  deux  maladies, 
l'insuffisance  aortique  et  la  maladie  de  Basedow.. 

Le  rapprochement  de  la  maladie  de  Basedow  et  de  l'insuffisance 
aortique  a  déjà  tenté  Gerhardt  '  qui  a  observé  des  pulsations  de  la  rate 
dans  ces  deux  affections.  La  pulsation  de  la  rate  dans  la  maladie  de 
Basedow  serait  relativement  fréquente  et  persistante  ;  pour  la  sentir, 
il  faut  placer  la  malade  dans  le  décubitus  latéral  droit  et  palper 
la  rate  en  enfonçant  les  doigts  sous  le  rebord  costal,  parce  qu'elle 
n'est  pas  sensiblement  augmentée  de  volume.  On  perçoit  alors  une 
dilatation  de  Torgane  dans  tous  les  diamètres,  qui  correspond  à 
chaque  systole,  analogue  à  la  pulsatipn  du  corps  thyroïde  basedo- 
wien. 

Dans  rinsuffisance  aortique,  ce  phénomène  parait  exceptionnel  et 
n'a  été  observé  par  Gerhardt  que  pendant  le  cours  de  maladies  infec- 
tieuses qui  avaient  déterminé  une  splénomégalie.  La  sensation  que 
donne  aux  doigts  l'organe  est  plutôt  celle  d'un  choc  dans  l'axe 
longitudinal  que  celle  d'une  pulsation  de  tout  l'organe. 

Les  renseignements  que  j'ai  pu  trouver  sur  le  cardiogramme 
basedowien  se  bornent  aux  indications  suivantes. 

Dans  mon  mémoire  de  1882  *,  je  disais  :  «  Dans  la  maladie  de 
Basedow  les  palpitations  cardiaques  ne  sont  pas  l'expression  d'une 
hypertrophie  vraie  avec  augmentation  de  force  du  choc,  c'est  la  fai- 
blesse irritable  du  cœur.,.  Le  tracé  carotidien  présente  une  amplitude 
considérable  et  une  brusquerie  qui  rappelle  le  pouls  de  l'insuffisance 
aortique....  Si  l'on  pouvait  hasarder  une  conclusion  sur  deux  cas,  je 
dirais  que  la  caractéristique  dans  le  choc  est  de  se  rapprocher  du 
type  de  l'anémie  et  dans  le  pouls  carotidien  de  présenter  une  hau- 
teur considérable  de  la  première  onde  ventriculaire  ». 

Je  trouve  dans  la  thèse  de  Pierre  Marie  '  deux  tracés  de  cardio- 
grammes basedowiens  pris  par  François-Franck  à  une  vitesse  de 
rotation  du  cylindre  malheureusement  un  peu  lente.  Voici  les 
réflexions  dont  François -Franck  fait  suivre  les  tracés.  «  Dans  ce 
tracé  VI,  la  ligne  cardiographique  présente  des  sommets  vibrants. 
Ce  phénomène  n'est  pas  dû  à  une  projection  brusque  avec  oscil- 
lation propre  du  levier,  car  on  avait  pris  soin  de  rendre  aussi  faible 

1.  Ùbcr  krankhafte  Pulsationen  bel  Schlussunf&bigkeit  der  Aorlenklappen  und 
bei  Basedow'scher  Rrankheit,  Charité  Annalen,  1893,  t.  18,  p.  242. 

2.  Revue  de  méd.,  1882,  p.  138. 

3.  Tbèse  Paris,  1883  p.  34. 
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que  possible  la  sensibilité  de  celui-ci,  afin  d'éviter  cette  cause  d'er- 
reur. Le  retard  du  pouls  radial  n'est  nullement  exagéré.  »  Dans  le 
tracé  VII,  ce  retard  est  de  0"44  ;  il  est  donc  diminué  et  le  retard  des 
battements  du  goitre  sur  la  systole  est  de  0^,07,  retard  également 
inférieur  au  retard  carotidien  normal.  Fr.-Franck  attribue  cette  dimi- 
nution à  la  tachycardie  considérable  qui  était  de  f32  pulsations  par 
minute. 

Voici  maintenant  un  résumé  de  Tobservation  de  la  malade  qui  m'a 
donné  des  cardiogrammes  beaucoup  plus  démonstratifs  que  ceux 
de  1882  : 

M  Lne  jeune  femme  de  vingt-huit  ans,  Emilie  D...,  entre  dans  le  service 
du  pror.  Revilliod,  à  rhÔpilal  cantonal,  le  28  juillet  1897.  Elle  est  tombée 
malade  à  Strasbourg,  il  y  a  deux  mois,  à  la  suite  de  grands  soucis.  Elle  a 


FiK.6. 


Maladie  de  Basedow. 


QD  goitre  mou,  pulsatile,  très  saillant,  un  exopthalmos  marqué  avec  le 
signe  de  Graefe  et  de  la  tachycardie  permanente  avec  battements  visibles  aux 
carotides  et  au  choc  qui  ébranle  la  paroi  thoracique  dans  une  large  étendue. 
On  constate  en  outre  un  œdème  des  membres  inférieurs  qui  remonte  jus- 
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qu'aux  genoux.  Uauscultatiou  ne  révèle  au  cœur  ni  soufUe,  ni  bruit  de 
galop. 

L*état  général  est  mauvais  ;  il  y  a  une  profonde  anémie  et  de  ramaigris* 
sèment.  Le  il  décembre  1897,  je  prends  le  tracé  synchrone  du  choc  et  de 
la  carotide;  le  pouls  bat  148  pulsations  par  minute  (fig.  6). 

J'ai  pu  prendre  d'autres  tracés  dans  lesquels  la  hauteur  de  la  pulsation 
cardiaque  est  beaucoup  accentuée,  comme  le  montre  le  tracé  de  la  ûgure. 

La  malade  a  succombé  subitement  par  syncope  le  2  février  1898.  L'au- 
topsie a  été  refusée.  La  durée  totale  de  la  maladie  n'a  été  que  de  huit 
mois.  » 

Le  cardiogramme  présente  un  aspect  caractéristique,  presque 
pathognomonique.  J'en  ai  retrouvé  les  principaux  caractères  dans  le 
tracé  pris  par  Fr.-Franck,  dont  j'ai  par(é  précédemment,  et  une  repro- 
duction littérale  dans  deux  tracés  publiés  par  Enrico  Ferri  '  et  que 
je  ne  connaissais  pas  à  Tépoque  où  j'ai  pris  le  mien.  L'observation  de 
cet  auteur  est  intéressante  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  la 
cardiopathie.  Nous  la  résumons  ici. 

La  malade  était  également  dans  un  état  grave  ;  et  la  violence  de  son  choc 
cardiaque  est  sufûsamment  caractérisée  par  le  nom  que  lui  donne  l'auteur, 
cardiopalmos.  Peu  de  jours  après,  l'extirpation  du  corps  thyroïde  est  exé- 
cutée avec  succès  et  est  suivie  de  la  guérison  de  la  malade.  A  ce  moment, 
un  nouveau  tracé  du  choc  est  pris  et  le  cardiogramme  reproduit  par  Ferri 
reproduit  fidèlement  le  plateau  systolique  classique  du  choc  normal. 

Nous  avons  ainsi  la  preuve  expérimentale  que  les  accidents  pro- 
venaient d'une  auto-intoxication  d'origine  thyroïdienne,  comme  Ta 
soutenu  Môbius  et  comme  Allen  Starr  et  Kocber  l'ont  démontré  par 
d'importantes  statistiques  chirurgicales. 

Le  raccourcissement  de  la  durée  de  la  systole,  la  netteté  de  la 
polysystole,  l'exagération  et  la  brusquerie  de  la  première  secousse 
ventriculaire,  enûn  la  transformation  du  plateau  systolique  du  pouls 
carotidien  en  une  onde  unique  sont  les  caractères  graphiques  des 
palpitations  basedowiennes  qui  ressortent  de  nos  tracés. 

1**  Raccourcissement  de  la  systole.  La  durée  de  la  systole,  qui  varie 
normalement  de  O'^âS  à  (r32,  est  ici  seulement  de  CIS.  Le  retard 
carotidien  est  également  notablement  diminué  ;  il  est  de  (ÏW  au  lieu 
de  0"10. 

Ce  raccourcissement  ne  dépend  qu'en  partie  de  la  tachycardie 
(148  pulsations),  puisque,  habituellement,  c'est  aux  dépens  de  la  dias- 
tole que  se  fait  le  raccourcissement  de  la  durée  de  la  révolution  car- 
diaque par  l'accroissement  du  nombre  des  pulsations. 

L  11  cardiogramma  nel  morbodi  Basedow,  Gaz,  degli  ospedali,  28  février  189". 
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Ce  fait  est  à  rapprocher  du  raccourcissement  de  la  systole  obtenue 
par  divers  expérimentateurs,  tels  que  Baxt»  et  Hûrthle*en  électri- 
sant  le  nerf  accélérateur  du  cœur,  qui  est  le  véritable  nerf  systo- 


Fig.  7.  —  Maladie  de  Baiiodow. 

lique.  D'après  Hûrthle,  il  y  a  lieu  de  distinguer  dans  ce  nerf  des 
fibres  qui  raccourcissent  le  temps  de  la  diastole  et  dont  l'excitation 
détermine  toujours  une  augmentation  de  la  pression  artérielle  et 
d'autres  fibres  qui  raccourcissent  la  durée  de  la  systole  sans  aug- 
menter toujours  la  pression  artérielle. 

Ce  sont  ces  dernières  qui  sont  excitées  dans  la  maladie  de  Basedow. 

2*  Netteté  de  la  polysystole.  Le  cardiogramme  suivant  (fig.  8) 
démontre  très  nettement  en  les  exagérant  les  trois  secousses  muscu- 
laires principales  dont  se  compose  la  systole  ventriculaire,  ainsi  que 
la  présystole,  qui  est  aussi  très  accentuée. 

1.  Die  Verkfirzong  der  Systolenzeit  durch  den  Nervus  accelerans  cordis,  Arch. 
f.  An,  et  Phys.j  1878,  p.  128. 

2.  Arch.  f.  die  ges.  Phys.,  1891,  l.  49,  p.  29. 
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De  ces  trois  secousses  musculaires,  c'est  la  première  surtout  qui» 
est  exagérée  et  donne  au  cardiogramme  ce  caractère  vibrant  sur- 
lequel  François-Franck  a  attiré  Tattention. 

La  présence  de  secousses  multiples  dans  la  systole  du  cœur,  à> 
laquelle  j'ai  donné  le  nonï  de  polysystole  en  1882,  était  à  cette- 


Fig.  S.  —  Maladie  de  Basedow. 

époque  en  contradiction  avec  l'opinion  classique  soutenue  par* 
Marey  qui  admettait  pour  la  systole  une  secousse  unique  en  se 
basant  sur  les  tracés  myographiques  qu'il  avait  pris  sur  le  cœur  de 
la  tortue. 

La  polysystole  a  été  démontrée  sur  le  cœur  du  chien  et  du  lapin 
par  d'excellents  expérimentateurs,  tels  que  Frédéricq  à  Liège  et  Gon- 
tejean  dans  le  laboratoire  de  Chauveau.  Frédéricq*  base  sa  démons- 
tration des  secousses  multiples,  soit  sur  des  tracés  pris  avec  la  pince 
myographique  sur  le  cœur  de  lapin  extrait,  soit  sur  les  reproduc- 
tions photographiques  des  variations  électriques  négatives  de  la  sys- 
tole dont  chacune  correspond  à  une  contraction  musculaire. 

Gontejean  *  conclut  d'un  tracé  recueilli  avec  la  pince  myographique 
sur  le  cœur  du  chien  que  la  contraction  du  myocarde  est  un  tétanos 
et  non  une  secousse  musculaire  unique.  En  auscultant  le  cœur  vide 
de  sang  extrait  qui  bat  encore,  le  deuxième  bruit  a  disparu,  mais  iU 

1.  Travaux  du  laboratoire  de  physiologie  de  Liège,  1881-1888,  l.  II,  p.  37. 

2.  Soc.  de  Biologie,  séances  du  22  décembre  1894  et  du  19  décembre  1896. 
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subsiste  un  premier  bruit  rotatoire  musculaire,  dû  aux  vibrations 
des  secousses  élémentaires  dont  la  fusion  produit  le  tétanos.  Dans 
le  cœur  mourant,  la  secousse  devient  Unique;  ces  dernières  con- 
tractions sont  silencieuses. 

Dans  les  tracés  hémautographiques  que  Contejean  '  a  obtenus  de 
la  pulsation  du  ventricule  gauche  sur  un  chien  à  thorax  ouvert,  on 
distingue  facilement  les  trois  secousses  que  j'ai  décrites,  sur  le  pla- 
teau du  cardiogramme. 

3^  Pouls  caroiidien  à  ondulation  syslolique  unique.  En  examinant 
sur  les  figures  6  et  7  le  tracé  donné  par  la  carotide,  on  voit  que  le  pla- 
teau systolique  est  transformé  en  une  secousse  unique  très  élevée, 
suivie  de  deux  ondulations  diastoliques  séparées  de  la  première  par 
le  repère  diastolique,  indiquant  la  fin  de  la  systole. 

La  transformation  des  deux  ondulations  du  plateau  systolique  qui 
caractérisent  le  tracé  carotidien  normal  en  une  seule  ondulation,  est 
un  fait  habituel  dans  le  pouls  des  artères  périphériques  sous  Tin- 
fluence  de  Télasticité  artérielle.  Ainsi  cette  transformation  est  bien 
marquée  dans  une  figure  de  Marey  où  le  tracé  du  pouls  facial  est 
comparé  à  celui  du  pouls  carotidien  du  cheval  *. 

Dans  les  palpitations  de  la  maladie  deBasedow,  l'ondulation  systo- 
lique unique  du  pouls  carotidien  est  due  à  trois  facteurs  :  1°  L'élas- 
ticité artérielle,  qui  a  conservé  toute  son  intégrité  chez  une  femme 
jeune,  non  entachée  d'alcoolisme  ou  de  syphilis;  ^  la  brusquerie  de 
la  systole  qui  se  produit  sous  l'influence  de  la  décharge  nerveuse  exa- 
gérée du  nerf  accélérateur;  3^^  l'abaissement  de  la  tension  artérielle. 

L'étude  de  la  tension  artérielle  dans  la  maladie  de  Basedow  a 
donné,  il  est  vrai,  des  résultats  variables  et  contradictoires.  Ainsi, 
Pierre  Marie  '  la  signale  comme  normale  dans  une  de  ses  observa- 
tions. 

Donath  ^  a  constaté  le  plus  souvent  une  tension  artérielle  normale 
ou  exagérée,  mais  parfois  aussi  abaissée. 

D'après  Spiethoff',  elle  est  normale  dans  les  cas  légers  de  goitre 
exophtalmique;  dans  les  cas  graves  elle  est  tantôt  augmentée,  tantôt 
très  diminuée.  Feny  vessi  •,  par  contre,  Ta  toujours  trouvée  abaissée. 

Dans  la  cardiopathie  basedowienne  pulsatile,  les  différences  de 
tension  entre  la  systole  et  la  diastole  sont  forcément  considérables 
et,  vu  la  tachycardie,  ne  peuvent  être  appréciées  par  le  sphygmoma- 

1.  Soc.  de  Biolojsie,  séance  du  12  mai  1894. 

2.  Travaux  du  laboratoire  de  Marey,  t.  II,  p.  198. 

3.  Thèse  Paris,  1883. 

4.  ZeiUchr,  f.  klin,  Med,,  1903,  48,  p.  65. 

5.  Thèse  de  lena,  1902. 

«.  Wien.klin,  Wochenschr,,  1900,  t.  13,  p.  6. 
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nomètre,  qui  ne  peut  indiquer  en  pareil  cas  que  la  tension  maximum 
ou  la  tension  moyenne.  La  vasodilatation  capillaire,  qui  est  un  des 
caractères  saillants  de  Tintoxication  basedowienne,  doit  d'ailleurs 
faciliter  l'abaissement  de  la  tension  pendant  la  diastole. 

Mais,  en  dehors  des  hypothèses  et  des  raisonnements ,  il  nous  sera 
facile  de  démontrer  qu'il  y  a  ici  hypotension  et  que  la  forme  du  tracé 
du  pouls  carotidien  nous  donne  un  critérium  plus  sûr  que  le  sphyg- 
momanomètre  pour  apprécier  la  tension  artérielle.  C'est  par  cette 
étude  que  nous  terminerons  ce  nouvel  essai  de  cardiographie  cli- 
nique. 

Nous  distinguons  avec  MareyS  dans  le  tracé  du  pouls  artériel, 
deux  parties,  Tune  systolique  qui  reproduit  le  plateau  systolique 
avec  des  modifications  d'autant  plus  profondes  que  Tartère  explorée 
est  située  plus  loin  du  centre,  l'autre  diantolxque  caractérisée  princi- 


Fjg.  9 Pouls  aortique  chez  l'homme  {liev.  de  mëil.,  1902,  p.  589). 

paiement  par  l'onde  dicrotique  qui  interrompt  la  ligne  de  descente. 

Le  pouls  aortique  est  la  reproduction  exacte  du  plateau  systo- 
lique, comme  Chauveau  et  Marey  *  l'ont  prouvé  déjà  en  1863  par 
leurs  beaux  tracés.  Le  pouls  aortique  chez  l'homme  reproduit  dans 
la  partie  systohque  les  trois  secousses  principales  de  la  polysystole 
ventriculaire,  faciles  à  constater  dans  la  figure  9  empruntée  à  mon 
mémoire  sur  Tanévrysme  de  l'aorte. 

La  petite  ondulation  S  A,  qui  se  retrouve  aussi  parfois  dans  le 
tracé  aortique  des  animaux  en  expérience,  n  est  pas  le  retentisse- 
ment de  la  présystole,  mais,  comme  le  démontre  notre  tracé,  le 
retentissement  à  travers  les  sigmoïdes  fermées  de  la  première 
secousse  ventriculaire. 

Le  tracé  du  pouls  carotidien  normal  chez  Thomme  est  un  plateau 
systolique  horizontal  à  deux  ondulations,  suivi  d'une  onde  dicrote 
bien  marquée,  comme  le  montre  la  figure  10. 

Ce  plateau  systolique  à  deux  ondulations  n'est  pas  toujours 

1.  La  circulation  du  sang,  1881,  p.  267. 

2.  Appareils  et  expériences  cardiographiques,  1863,  p»  38  et  p.  48. 
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horizontal;  il  devient  ascendant  (pouls  anaerole  de  Landois)  dans  les 
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grandes  hypertensions  de  la  néphrite  interstitielle  (voir  Reviie  de 
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méd.  1882,  fig.  7,  p.  13)  ou  de  la  maladie  d'Hogdson  (pouls  inverse, 

fig.  1). 

Le  plateau  systolique  devient  descendant  (pouls  catacrote  de  Lan- 
dois)  avBC  tendance  à  la  disparition  de  la  seconde  ondulation,  quand 
la  tension  artérielle  est  abaissée  brusquement  par  une  saignée  (voir 
le  tracé  du  pouls  carotidien  du  cheval  dans  mon  expérience,  Revue 
de  méd.,  1882,  fig.  12,  p.  19).  C'est  le  passage  à  Tondulation  unique 
du  pouls  carotidien  dans  la  palpitation  basedowienne. 

Nous  possédons  comme  contre-partie,  un  tracé  carotidien  chez 
rhomme  qui  reproduit  exactement  le  plateau  systolique  à  trois  ondu- 
lations dans  un  cas  d'artériosclérose  des  gros  vaisseaux,  Pinduration 
des  parois  et  la  haute  tension  artérielle  moyenne  empêchant  la 
déformation  du  tracé  par  l'élasticité  artérielle  (fig»  11). 

Ici,  la  forme  du  pouls  aortique  a  été  transmise  telle  quelle  à  la 
carotide,  comme  à  travers  un  tuyau  de  pipe.  Nous  donnons  un 
résumé  de  l'observation  du  malade,  qui  donne  l'explication  de  cette 
forme  rare  du  pouls  carotidien. 

Louis  D...,  âgé  de  soixaate-deux  ans,  solide  vieillard,  ancien  soldat  de 
Naples  où  il  a  eu  la  malaria  en  1846,  entre  à  Thôpital  cantonal  de  Genève 
le  2  décembre  1885.  Pas  de  syphilis.  Alcoolisme  avéré.  11  a  eu  une  attaque 
de  rhumatisme  il  y  a  six  ans  et  une  attaque  d'asystolie  il  y  a  deux  ans 
avec  œdème  des  membres  inférieurs  et  dyspnée,  dont  il  s  est  bien  remis. 
Il  a  un  arc  sénile  et  les  artères  radiales  dures  (artério-sclérose). 

I^e  pouls  radial  a  une  pression  considérable;  il  est  très  difficile  à  com- 
primer et  régulier. 

Les  battements  de  la  carotide  sont  visibles  et  donnent  Timpression  du 
pulsus  tardm, 

La  matité  cardiaque  est  considérable;  le  choc  est  peu  visible;  on  le  sent 
dans  le  5<'  espace  à  deux  travers  de  doigt  en  dehors  du  mamelon. 

Souffle  systolique  rude  avec  frémissement  cataire  qui  a  son  maximum 
au  foyer  aortique;  le  second  bruit  aortique  mal  frappé,  bref,  n*est  accom- 
pagné d'aucun  soufÛe. 

Il  n'y  a  pas  d'œdème,  ni  d'albuminurie;  on  admet  une  hypertrophie  du 
ventricule  gauche  avec  rétrécissement  aortique  et  une  dilatation  de  la  crosse 
de  l'aorte  avec  artério-sclérose  généralisée. 

Le  13  octobre  1887,  attaqué  d'hémiplégie  droite  avec  aphasie  transitoire. 
Depuis  lors  le  souffle  systolique  a  disparu.  Vertiges  fréquents. 

En  octobre  1888,  on  constate  à  la  base  un  soufÛe  musical  léger  au 
second  temps. 

Le  malade  rentre  à  l'hôpital  le  29  juillet  1889  (soixante-six  ans)  pour  de 
la  dyspnée  et  des  attaques  de  Cheyne-Slokes,  dont  il  se  remet. 

Nouvelle  rentrée  du  malade  à  l'hôpital  le  2  février  1893  (soixante-neuf 
ans)  pour  tachycardie  et  arythmie;  on  n'entend  nulle  part  de  souffle  au 
cœur.  Il  a  dû  être  mis  en  cellule  pour  délire. 
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Le  prof.  Revilliod  coDstate  une  artério-sclérôse  de  toute  la  carotide 
droite.  La  préseoce  d*uQC  hémianopsie  homonyme  droite  incomplète  fait 
admettre  la  présence  d'un  foyer  de  ramollissement  dans  le  lobe  occipital 
gauche. 

Le  malade  meurt  le  26  février  1894  à  Tâge  de  soixante-dix  ans! 

Â  Yautopsidy  on  constate  une  péricardite  chronique,  une  énorme  hyper- 
trophie du  cœur  {cor  bovinum)  portant  principalement  sur  le  ventricule 
gauche  dont  les  muscles  papillaires  sont  très  hypertrophiés.  II  n*y  a  pas  de 
lésion  d*orifices  et  en  particulier  pas  de  rétrécissement  aortique.  Néanmoins, 
diaprés  le  professeur  Zahn,  Tépaississement  en  croissant  de  Fendocarde  ven- 
triculaire  au-dessous  des  sigmoîdes  démontre  qu'il  y  a  eu  insuffisance 
aortique.  DiUUatiùn  anévrysmale  cylindrique  de  Vaorêe  ascendante  et  descen- 
dante jusqu'au  diaphragme;  endartérite  déformante,  transformant  l'artère  et 
le  tronc  brachioeéphalique  en  un  conduit  à  parois  rigides,  calcifiées. 

Pachyméningite  bilatérale  et  leptbméningite.  Atrophie  séniiedu  cerveau. 
Plaque  jaune  indiquant  un  ramollissement  ancien  et  étendu  des  circonvolii 
tiens  occipitales  internes.  Nombreux  foyers  hémorragiques  anciens  dans 
le  noyau  lenticulaire  gauche.  Infarctus  anciens  de  la  rate  et  des  reins. 
Néphrite  chronique  parenchymateuse  bilatérale.  Hypertrophie  partielle  de 
la  capsxUe  surrénale  gauche.  Gangrène  sénile  du  ^^  orteil  droit*. 

Le  pouls  carotidien  de  Vinsuffisance  aortique  avec  battements 
visibles  présente  le  plateau  systolique  normal  à  deux  ondulations 


Fig.  12.  —  iDsufflsaoce  aorlique.   • 

avec  une  hauteur  inaccoutumée  du  tracé  due  à  la  forte  pression 
artérielle  produite  par  le  ventricule  gauche  hypertrophié.  L'insuf- 
fisance valvulaire  explique  également  refîacement  de  l'onde  dicrote 
de  retour.  Ces  caractères  sont  bien  accentués  dans  la  figure  12. 

Cest  le  tracé  d'une  femme  âgée  de  cinquante-six  ans  atteinte 
d*aortite  spécifique  avec  attaques  d'angine  de  poitrine;  son  insuf- 
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fisancô  aortique  est 
ventricule  gauche. 
La  figure  13  représente  le  pouls  ca 


par  une  énorme  hypertrophie  du 
dTiA  homme  de  cin- 


Fig.  13.  —  Imaffisance  aorifqae.  —  Néphrite  chronique. 

quante  et  un  ans,  ancien  rhumatisant  et  alcoolique,  qui  est  atteint 


Fig.  li.  —  Danse  des  carotides  dans  rinsufQsance  aorlique. 

d'insuffisance  aortique  et  de  néphrite  chronique.  Il  a  un  pouls  bon- 
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dissant,  régulier,  mais  il  n'y  a  pas  de  battements  visibles  des  caro- 
tides. 

La  figure  14  représente  le  tracé  d'une  insuffisance  aortique  ches; 


Fi<^.  15.  —  Insnfûsancc  aortique  et  rôtrécU:»eineQl  mitral. 

un  jeune  homme  parfaitement  bien  portant  dont  nous  avons  donné 
l'observation  page  34.  Nous  avons  provoqué  chez  lui  un  violent  bat- 
tement des  carotides  par  quelques  exercices  de  gymnastique. 

Le  tracé  reproduit  d*une  façon  saisissante  la  différence  graphique 
qui  existe  entre  les  battements  carotidiens  de  la  maladie  de  Basedow 
et  ceux  de  l'insuffisance  aortique.  La  différence  saute  aux  yeux  en 
comparant  la  figure  14  à  la  figure  7.  Contrairement  à  la  maladie  de 
Basedow,  il  y  a  ici  hypertension  maximum  qui  aii^centue  les  deux 
ondulations  systoliques  et  hypotension  minima  (presque  0)  dans  la 
diastole  avec  disparition  du  dicrotisme  ;  d'où  circulation  intermittente^ 
comme  l'a  fait  remarquer  déjà  François-Franck. 
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Dans  la  figure  15  nous  reproduisons  une  insuffisance  aortique 
compliquée  de  rétrécissement  mitral  (mitro-sigmoïde).  Le  flot  lancé 
par  le  ventricule  est  diminué  par  le  rétrécissement  mitral  et  le  pouls 
carotjdien  trahit  une  tension  artérielle  beaucoup  moins  élevée  avec 
une  seconde  ondulation  descendante  (pouls  catacrote)  qui  forme  une 
transition  au  pouls  carotidien  basedowien  à  une  seule  ondulation. 

On  peut  appliquer  les  mômes  considérations  à  l'étude  de  la  forme 
du  pouls  radial.  La  pulsation  radiale  normale  est  composée  d'une 
seule  ondulation  systolique  interrompue  à  la  descente  par  un  léger 
crochet  qui  est  le  vestige  de  la  seconde  ondulation  du  pouls  caro- 
tidien (pouls  catacrote)  et  qui  précède  l'onde  du  dicrotisme. 

Cette  faible  ondulation  disparaît  dans  le  pouls  avec  hypotension 
(pouls  fébrile,  pouls  après  de  grandes  hémorragies,  pouls  après  les 
inhalations  de  nitrite  d'amyle)  et  le  plateau  systolique  est  représenté 
alors  par  une  seule  ondulation,  qui  a  souvent  une  grande  amplitude 
et  qui  est  suivie  par  une  onde  dicrote  très  marquée,  parfois  même 
indépendante  de  la  première. 

Le  plateau  systolique  à  deux  ondulations  égales  ou  même  le  pouls 
anacrote  dans  lequel  la  seconde  ondulation  est  plus  élevée  que  la 
première,  caractérise  le  pouls  radial  de  l'hypertension  artérielle 
(colique  saturnine,  néphrite  inter.stitielle,  compression  de  l'aorte 
abdominale,  rétrécissement  aortique,  etc.). 

Nous  renvoyons  pour  cette  étude  aux  travaux  classiques  de 
Lorain  *  et  de  Marey  %  ainsi  qu'aux  nombreux  mémoires  contem- 
porains sur  cette  matière. 

Notre  conclusion  générale  est  que  la  forme  de  la  pulsation  donne 
des  indications  précieuses  sur  la  hauteur  de  la  tension  artérielle,  et 
dépasse  celles  du  sphygmomanomètre  quand  l'hypertension  est 
intermittente,  puisque  cet  instrument  ne  peut  donner  que  la  tension 
màzima  ou  la  tension  moyenne. 


i.  Le  pouls  dans  les  maladies^  1870. 
2.  La  circulation  du  sang^  1881. 


Genève,  le  29  novembre  1904. 
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(Travail  du  Laboratoire  de  M.  le  Prof.  Landoust). 


TUBERCULOSE  EXPÉRIMENTALE  DU  CŒUR 

ET   DE   L'AORTE 

(CONTRIBUTÎON    A    L'ÉTUDE    DE   L*ENDOCARDITE    TUBERCULEUSE) 

Par  MM.  Léon  BERNARD  et  M.  SALOMON 


Après  avoir  été  longtemps  mises  en  doute,  les  lésions  tubercu- 
leuses de  Tendocarde  sont  maintenant  admises  par  tous  les  auteurs. 
Constatées  à  Tautopsie  des  tuberculeux  morts  cachectiques  (Barié, 
Hanot>  Teissier,  Etienne,  etc.),  elles  furent  tout  d'abord  attribuées  à 
des  infections  secondaires,  et  cette  opinion  sembla  confirmée  par  la 
découverte  au  niveau  des  végétations  endocardiques  de  microbes 
banaux.  Cependant,  dans  d'autres  recherches,  on  ne  décela  plus 
aucun  agent  microbien  (Girode,  Teissier,  Harbitz);  d'autres  observa- 
teurs enfin  constatèrent  la  présence  des  bacilles  tuberculeux  dans 
les  végétations,  soit  par  l'examen  microscopique,  soit  par  l'inocula- 
tion (Lion,  Cornil,  Londe  et  Petit,  Thiry,  Etienne,  etc.).  Désormais 
l'idée  d'une  endocardite  tuberculeuse  était  acceptée  sans  conteste. 
Michaëlis  et  S.  Blum  en  donnèrent  une  confirmation  expérimentale, 
qui  est  demeurée  classique  :  en  traumatisant  les  valvules  aortiques 
d'un  lapin  et  en  faisant  à  celui-ci  une  injection  intra-veineuse  de 
bacilles  de  Koch,  ils  déterminèrent  la  production  d'une  endocardite 
verruqueuse  avec  végétations  tendres,  siégeant  sur  les  valvules 
traumatisées.  Au  niveau  des  végétations,  de  la  grosseur  d'une  len- 
tille, qui  siégeaient  sur  la  valvule  aortiqne,  ces  auteurs  trouvèrent 
des  bacilles  tuberculeux,  ils  virent  même  en  un  point  de  la  néo- 
production  un    tubercule  typique,   circonscrit;  l'expérimentation 
démontrait  définitivement  l'existence  de  Tendocardite  tuberculeuse. 
Cependant  les  cas  de  tuberculose  de  Tendocarde  rencontrés  aux 
autopsies  de  tuberculeux  ne  représentaient  que  des  localisations 
endocardiques  secondaires,  se  produisant  soit  au  cours  d'une  gra- 
nulie,  soit  à  la  fin  de  l'évolution  d'une  tuberculose  viscérale;  l'en- 
Rev.  de  méd.,  tome  xxv.  —  1905.  4 
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docardite  tuberculeuse  n'avait  pas  acquis  en  quelque  sorte  d'auto- 
nomie clinique  et,  par  suite,  n'avait  droit  qu'à  l'intérêt  relatif  qui 
peut  s'attacher  à  un  stade  rare  et,  en  tout  cas,  tardif,  de  la  généra- 
lisation tuberculeuse. 

Deux  intéressantes  communications  de  MM.  Jousset  et  Braillon  et 
de  MM.  Œttinger  et  Braillon  ont  démontré  l'existence  d'une  endo- 
cardite tuberculeuse  primitive,  que  ces  auteurs  se  croient  autorisés 
à  classer  dans  le  groupe  des  endocardites  dites  simples.  M.  Braillon  * 
a  repris  récemment  l'étude  de  cette  question  :  utilisant  ses  consta- 
tations anatomo-cliniques  antérieures,  il  fait  une  place  à  l'endocar- 
dite tuberculeuse  primitive  à  côté  des  localisations  secondaires  du 
bacille  de  Koch  sur  l'endocarde;  et  il  insiste  sur  la  structure  des 
néoformations  endocardiques,  dues  au  bacille  de  Koch,  que  rien  ne 
différencie  des  végétations  fibrineuses  banales,  provoquées  par  les 
autres  microbes.  Nous  apportons  dans  ce  travail  la  confirmation 
expérimentale  de  cette  notion  nouvelle  et  intéressante  :  en  outre, 
dans  nos  expériences,  il  s'agit  également  d'endocardite  tubercu- 
leuse primitive,  tandis  que  celles  de  Michaëlis  et  Blum  ne  déter- 
minaient, par  rinoculation  intra-veineuse,  qu'une  localisation  secon- 
daire de  l'endocarde  au  cours  d'une  granulie  expérimentale. 

Nos  expériences  ont  porté  sur  deux  chiens  et  sur  six  lapins. 
Chez  les  premiers,  nous  avons  introduit  dans  lartère  carotide 
gauche  une  sonde  suffisamment  longue  pour  pénétrer  jusque  dans 
le  ventricule  gauche,  suivant  le  procédé  employé  par  Friedrich  et 
Nôsske  *.  Pour  les  lapins,  nous  nous  sommes  servis  d'une  technique 
qui  nous  a  semblé  plus  simple,  tout  en  aboutissant  au  môme  résultat. 
Cette  méthode,  analogue  à  celle  qu'ont  utilisée  de  nombreux  expé- 
rimentateurs '  pour  recueillir  du  sang,  consiste  à  faire  directement 
l'injection  dans  le  ventricule  gauche  à  travers  la  paroi  thoracique. 
Après  avoir  aseptisé  la  région  précordiale,  on  recherche  la  pointe 
du  cœur;  puis  on  enfonce  une  aiguille,  de  4  à  5  centimètres  de  lon- 
gueur, dans  l'espace  intercostal  immédiatement  sus-jacent,  à  quel- 
ques millimètres  du  bord  sternal,  en  la  dirigeant  en  haut  et  en 
dedans,  vers  la  ligne  médiane.  Dès  que  l'aiguille  arrive  au  contact 
du  cœur,  celui-ci  lui  transmet  des  mouvements  rythmés;  sa  péné- 
tration dans  la  cavité  ventriculaire  est  indiquée  par  l'issue  systo- 
lique  d'un  jet  de  sang  artériel.  On  adapte  alors  à  l'aiguille  une 

i.  Voir  Braillon,  Revue  de  la  Tuberculose,  1904. 

2.  Friedrich  el  Nôsske,  Zieglei^s  Beilr.  z.  path,  Anat,  und  allg,  Path,,  1899, 
Bd.  26,  p.  470. 

3.  Voir  C,  A.  Soc.  bioL,  n»'  23,  24,  25,  1903  (Raybaud  et  Haulhora,  Camus, 
NicoUe  et  Ducloux),  et  Pagniez,  Th.  Paris,  1902. 
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seringue  de  verre  chargée  de  2  centimètres  d'émulsion  de  bacilles 
de  Koch;  dès  que  le  piston  a  été  légèrement  repoussé  par  l'ondée 
sanguine  systolique,  on  pousse  Tinjeclion  lentement,  puis  on  enlève 
Taiguille. 

Les  lésions  cardiaques  ont  été  très  comparables,  dans  les  deux 
séries  d'expériences,  aussi  ne  les  séparerons-nous  pas  dans  notre 
description  ;  mais  elles  sont  inconstantes  :  seuls  quatre  lapins  et  un 
chien  en  ont  présenté.  Les  autres  animaux  opérés  dans  les  mêmes 
conditions  que  les  précédents  et  ayant  eu  comme  eux  des  lésions 
de  généralisation  tuberculeuse  ne  nous  ont  pas  montré  de  lésions 
cardiaques.  Nos  animaux  ont  été  sacrifiés  à  des  époques  différentes 
(de  20  jours  à  50  jours)  et  nous  avons  constaté  nettement  une  diffu- 
sion d*autant  plus  grande  et  un  stade  d'autant  plus  avancé  des 
lésions  cardiaques  que  la  survie  avait  été  plus  longue. 

A  l'autopsie,  dans  les  cas  les  plus  complets,  les  granulations 
tuberculeuses  intéressent  Tendocarde,  le  myocarde,  et  môme  le 
péricarde.  A  l'ouverture  du  cœur  on  voit  de  petites  granulations 
de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle  à  celle  d'une  lentille,  dis-  ' 
séminées  sur  la  face  interne  du  ventrieule  gauche,  sans  siège  de 
prédilection.  Ces  granulations  ont  exactement  le  même  aspect  que 
celles  que  l'on  voit  sur  le  péricarde  ou  sur  les  reins.  Leur  couleur 
est  blanchâtre;  leurs  contours  sont  nets;  elles  font  corps  avec  le 
parenchyme,  dont  on  ne  peut  les  énucléer.  Les  unes  sont  relative- 
ment très  saillantes  dans  la  cavité  ventriculaire,  les  autres  produi- 
sant seulement  une  saillie  légère  de  la  séreuse  endocardique,  s'en- 
foncent davantage  dans  le  myocarde  sous-jacent  où  la  palpation  les 
montre  plus  volumineuses  que  le  simple  examen  ne  le  laissait  pré- 
voir. Cependant,  la  localisation  des  granulations  tuberculeuses, 
quoique  beaucoup  plus  fréquente  dans  le  ventricule  gauche,  n'y  est 
pas  exclusive;  nous  en  avons  trouvé  également  dans  le  ventricule 
droit  et  au  niveau  des  valvules  auriculo-ventriculaires  gauches,  sur 
la  face  ventriculaire  des  valves.  Dans  un  cas  où  l'injection  bacil- 
laire fut  faite  par  la  voie  carotidienne,  les  granulations  étaient  dissé- 
minées sur  tout  l'endocarde  des  cavités  gauches,  ventricule,  oreil- 
lette, valvules  sigmoïdes  aortiques,  et  môme  face  interne  de  l'aorte 
(fig.  1).  Au  niveau  des  valvules  sigmoïdes,  les  granulations  répon- 
daient au  point  d'insertion  des  valves  sur  la  paroi  ventriculaire,  lais* 
sant  indemne  la  partie  flottante  de  la  valve;  Tune  de  ces  granulations 
très  saillante  et  acuminée  en  forme  de  pustule  s'infiltrait  par  sa  base 
dans  l'épaisseur  d'une  des  valves.  En  aucun  point  de  l'endocarde 
les  granulations  n'avaient  l'aspect  des  végétations  de  l'endocardite 
commune,  végétations  en  choux-fleurs  ou  festonnées;  elles  se  pfé- 
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sentaient  toutes  comme  des  granulations  tuberculeuses  typiques, 
semblables  de  tous  points  à  celles  des  autres  organes.  Il  s*agit  donc 
macroscopiquement  de  granulations  tuberculeuses,  sur  la  nature 


Fig.  1.  —  Cœur  d'un  chien  inoculé  par  voie  earotidienne.  —  On  voit  les  granulations  tabercu- 
lenses  de  Tendocarde,  des  sigmoides,  et  de  Tendaorte. 

histologique  desquelles  on  ne  saurait  à  priori  concevoir  le  moindre 
doute. 

C'est  encore  le  même  aspect  qu'offraient  les  granulations  de  Taorte, 
petites,  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle,  groupées  ou  isolées, 
commençant  à  un  centimètre  environ  des  valves  et  ne  dépassant 
pas  une  étendue  de  deux  centimètres  environ.  Uaorte  ne  semble 
d'ailleurs  atteinte  qu'au  niveau  des  granulations,  le  reste  de  l'artère 
parait  absolument  sain  et  extérieurement  il  n'existe  aucune  lésion 
appréciable. 
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Cependant,  Tétude  histologique  de  ces  lésions,  dont  Taspect 
macroscopique  est  si  uniforme,  y  montre  selon  leur  siège  des  diffé- 
rences très  importantes.  Sur  les  coupes  qui  passent  au  niveau  des 
granulations  endocardiques  (fîg.  2)  où  l'aspect  macroscopique  faisait 
prévoir  des  formations  tuberculeuses  typiques,  on  ne  constate  aucune 


Fig.  2.  —  Coape  à  travers  une  granulation  endocardique  ;  structure  fibrineuse.  —  Dans  la  pro- 
fondeur, on  voit  un  nodule  folliculaire  du  myocarde. 

néoplasie  de  cette  nature  histologique.  Les  granulations  sont  cons- 
tituées par  un  dépôt  de  fibrine  reposant  sur  la  lame  fibro-élastique 
de  la  partie  profonde  de  la  séreuse  et  recouvertes  par  la  mince 
lame  endothéliale  de  Tendocarde.  Le  dépôt  fibrineux  est  divisé  en 
minces  fibrilles  entrecroisées  et  formant  des  mailles  où  sont  épars  de 
nombreux  lymphocytes  et  où  Von  dislingue  çà  et  là,  à  la  partie  profonde, 
quelques  rares  bacilles  de  Koch.  En  d'autres  points  les  granulations 
de  l'endocarde,  dont  les  caractères  macroscopiques  sont  identiques 
à  ceux  des  précédents,  ont  une  structure  histologique  toute  diffé- 
rente :  leur  masse  est  constituée  par  la  réunion  de  cellules  épithé- 
lioides.  Mais,  à  un  examen  plus  attentif,  on  voit  nettement  que  cet1;p 
néoplasie  est  située  sous  la  lame  fibro-élastique  profonde  de  l'endo- 
carde, qu'elle  soulève;  elle  siège  en  réalité  sous  Tendocarde,  et 
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même  on  voit  cet  amas  épithélioïde  s'infiltrer  profondément  entre 
les  fibres  du  myocarde.  Il  s'agit  là  non  plus  de  granulations  endo- 
cardiques,  mais  bien  de  granulations  sous-endocardiques,  dévelop- 
pées dans  le  tisssu  cellulaire  sous-séreux.  La  diflTérence  de  struc- 
ture est  corrélative  à  la  difTérence  de  siège. 
Les  granulations  du  myocarde  affectent  tous  les  aspects  habituels 


-^ 


Fig.  3.  —  GraDulation  sous-péricardique;  structure  folliculaire. 

aux  formations  tuberculeuses  :  nodules  épithélio-lymphocytiques, 
avec  ou  sans  cellules  géantes,  ou  plus  couvent  nappe  mal  limitée 
d'infiltration  épithélioïde;  elles  sont  comprises  dans  le  tissu  cellu- 
laire, entre  les  fibres  musculaires,  qu'elles  écartent,  et  qui  ne 
paraissent  pas  altérées  (fig.  3). 

Sous  le  péricarde,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-séreux,  les  granu- 
lations se  présentent  comme  des  nodules  lymphocytiques,  plus  ou 
moins  mêlés  de  cellules  épithélioïdes. 

Enfin  les  granulations  de  l'aorte  sont  constituées  par  des  bour- 
geons fibrineux,  dans  les  mailles  desquels  se  voient  de  nombreux 
lymphocytes.  Ces  bourgeons,  adossés  profondément  à  la  lame  élas- 
tique interne,  sont  recouverts  dans  toute  leur  étendue  par  la  lame 
endothéliale,  et  ils  font  saillie  sur  le  reste  de  l'endartère,  qui  ne 
présente  aucune  lésion  (fig.  4). 

En  résumé,  les  granulations  tuberculeuses,  dont  les  caractères 
macroscopiques  sont  pour  toutes  identiques  et  typiques,  ont  une 
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structure  différente  suivant  leur  siège  :  folliculaire  sous  le  péricarde, 
dans  le  myocarde  et  sous  Tendocarde,  elle  ne  Test  plus  pour  les  gra- 
nulations qui  appartiennent  à  l'endocarde  même  et  à  Tendaorte  : 
malgré  leqr  aspect  à  Toeil  nu,  celles-ci  ne  représentent  que  des  végé- 
tations fibrineuses  bacillaires. 

Tels  sont  les  résultats  de  nos  expériences  :  ils  apportent  pour  la 
première  fois  la  reproduction  de  l'endocardite  tuberculeuse  primi- 


Fig.  4.  —  Granalation  de  l'aorte  ;  slruclure  ûbrineuse. 


tive  sans  lésion  valvulaire  préalable;  mais,  fait  plus  intéressant,  ils 
mettent  en  pleine  lumière  la  réaction  spéciale  de  Tendocarde  et  de 
Vendaorte  au  bacille  tuberculeux. 

Les  auteurs  qui  ont  rencontré  chez  Thomme  les  lésions  de  l'endo- 
cardite tuberculeuse  les  ont  décrites  comme  des  végétations  fibri- 
neuses analogues  de  tous  points  à  celles  des  endocardites  simples, 
aiguës,  non  tuberculeuses;  si  l'on  rapproche  de  cette  constatation 
la  difficulté  que  l'on  éprouve  généralement  à  mettre  en  évidence 
dans  ces  formations  la  présence  du  bacille  de  Koch,  on  conçoit  que 
la  nature  spécifique  de  ces  végétations  ait  pu  être  mise  en  doute.  Dans 
nos  expériences,  ce  doute  n'est  plus  permis;  le  déterminisme  expé- 
rimental des  néoplasies  et  la  constatation  des  bacilles  à  leur  niveau 
attestent  leur  origine  tuberculeuse,  malgré  leur  structure  banale, 
leur  nature  fibrineuse.  Mais  nous  assistons  au  premier  stade  de  leur 
formation  ;  c'est  ce  qui  explique  probablement  leur  aspect  macrosco- 
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pique  de  granulation  typique.  On  peut  supposer  en  effet  que,  par 
leur  réunion  progressive,  de  telles  granulations  arriveraient  à  cons- 
tituer une  végétation  composée,  dont  l'aspect  macroscopique  lui- 
môme  perdrait  ses  caractères  spécifiques  ;  c'est  là  ce  qui  se  produit 
sans  doute  avec  le  temps,  chaque  colonie  bacillaire  entourée  de  sa 
gangue  Abri  ne  use  étant  le  point  d'appel  de  nouvelles  localisations 
bacillaires.  Ainsi  la  différence  dans  la  durée  de  l'évolution  morbide 
suffit  à  interpréter  la  différence  macroscopique  des  altérations 
humaines  et  des  altérations  expérimentales;  mais  les  unes  et  les 
autres  sont  en  réalité  identiques,  ainsi  qu'en  témoigne  leur  struc- 
ture histologique. 

Il  est  vraisemblable  que  c'est  également  en  raison  de  l'intensité 
de  l'infection  que  les  granulations  se  répandent,  dans  nos  expé-  . 
riences,  sur  toute  la  surface  de  l'endocarde,  au  lieu  de  se  localiser 
sur  les  valvules.  D'ailleurs,  dans  les  cas  où  nous  avons  trouvé  des 
granulations  valvulaires,  elles  étaient  particulièrement  volumineuses 
et  semblaient  plus  avancées  en  évolution  que  celles  du  reste  de 
l'endocarde.  Ici  encore,  des  granulations,  dont  l'aspect  macrosco- 
pique est  identique,  présentent  au  point  de  vue  histologique  des 
différences  très  nettes.  Les  unes,  en  effet,  de  constitution  fibrino- 
leucocytique,  sont  réellement  endocardiques  et  font  saillie  dans  la 
cavité  ventriculaire;  les  autres,  au  contraire,  faites  d'infiltration 
épithélio-lymphocytique,  sont  placées  plus  profondément  et  incluses 
dans  l'épaisseur  de  la  valve;  elles  écartent  les  deux  lames  dont 
l'adossement  la  constitue;  nous  retrouvons  ici  la  différence  constante 
entre  les  granulations  endocardiques  et  sous-endocardiques. 

11  n'est  pas  sans  intérêt  d'insister  sur  ce  point  :  en  effet,  certaines 
granulations  sous-endocardiques,  situées  ou  non  dans  les  valvules, 
faisant  saillie  dans  la  cavité  ventriculaire,  peuvent  être  difficiles  à 
distinguer  des  granulations  endocardiques  vraies,  si  Ton  n'y  prend 
garde  ;  cela  explique  que  certains  auteurs  aient  pu  s'y  tromper,  et 
décrire  comme  granulations  endocardiques  des  formations  follicu- 
laires, qui  appartenaient  en  réalité  au  tissu  sous-endocardique. 

On  peut  conclure  de  tout  ce  qui  précède,  tant  de  nos  expériences 
que  des  constatations  nécropsiques  de  Jousset,  Œttinger,  et  Braillon, 
qu'elles  confirment  et  consolident,  que  les  lésions  tuberculeuses 
de  l'endocarde  —  et  nous  pouvons  ajouter  de  Tendaorte  —  ne  se 
différencient  par  aucun  caractère  histologique  des  inflammations 
banales  de  ces  membranes.  Elles  viennent,  à  côté  d'autres  faits, 
montrer  qu'on  ne  peut  plus  conserver  la  notion  classique  de  la 
spécificité  du  follicule  tuberculeux;  d'autres  agents  animés,  ou 
inanimés,  peuvent  le  reproduire;  et,  en  outre,  le  bacille  de  Kochpeul 
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provoquer  par  sa  présence  les  processus   inflammatoires  communs. 

11  semble  qu'un  des  facteurs  au  moins  qui  déterminent  la  réaction 
du  tissu  inoculé  au  bacille  de  Koch  soit  la  nature  même  de  ce  tissu  ; 
dans  nos  expériences  en  effet  le  même  bacille  de  Koch  a  provoqué 
des  réactions  différentes  selon  le  point  où  il  s'est  fixé  :  faisant  du 
nodule  épithélio-lymphocytique  dans  les  sous-séreuses  et  dans  le 
muscle  du  cœur,  il  a  suscité  une  réaction  fibrineuse  au  niveau  de  la 
séreuse.  Il  y  aurait  là  Tindice  que  chaque  milieu  organique  réagit  à 
sa  manière  au  bacille  de  Koch. 

Pourtant  une  différence  paraît  exister  dans  la  pathogénie  de  ces 
deux  ordres  de  localisations,  qui  entre  peut-être  pour  une  part  dans 
la  différence  des  lésions.  En  effet,  Péron,  qui  a  observé  sur  la  plèvre 
les  mêmes  altérations  d'origine  tuberculeuse,  a  soutenu  que  les 
lésions  fibrineuses  de  la  séreuse  répondent  à  Tinoculation  bacillaire 
directe,  tandis  que  les  granulations  folliculaires  sous-séreuses  sont 
produites  par  des  embolies  bacillaires.  Il  est  possible  qu'il  en  soit  de 
même  pour  l'endocarde  :  l'inoculation  du  bacille  contenu  dans  la 
cavité  cardiaque,  inoculation  en  surface,  provoquerait  une  réaction 
fibrineuse;  et,  dans  un  autre  temps,  le  bacille  contenu  dans  les 
vaisseaux  du  cœur  inoculerait  la  séreuse  par  sa  profondeur,  et  pro- 
duirait dans  le  tissu  cellulaire  sous-jacent,  comme  dans  les  autres 
organes,  des  follicules,  participant  à  la  généralisation  granulique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  qu'il  s'agisse  d'une  qualité  propre  à  ces  tissus 
ou  bien  de  leur  mode  d'inoculation,  si  l'on  rapproche  des  lésions 
pleurales  les  altérations  de  l'endocarde  et  de  l'endaorte,  il  semble 
que  la  tuberculisation  des  séreuses  détermine  suivant  une  loi  géné- 
rale une  réaction  fibrineuse,  qui  aboutit  à  la  formation  soit  de 
pseudo-membranes  (plèvres),  soit  de  végétations  (endocarde). 

Les  conclusions  qui  se  dégagent  de  la  contribution  expérimen- 
tale que  nous  apportons  à  ces  notions  peuvent  être  résumées  ainsi  : 

1<*  L'infection  massive  du  sang  du  ventricule  gauche  par  le  bacille 
de  Koch  peut  provoquer  la  tuberculose  de  l'endocarde  et  parfois  de 
l'endaorte,  sans  lésions  préalables  des  valvules. 

2«  Cette  endocardite  et  cette  endaortite  tuberculeuses  primitives 
sont  constituées  par  des  granulations,  dont  la  structure  histologique 
est  identique  à  celle  des  lésions  inflammatoires  banales  de  ces  mem- 
branes; c'est  une  réaction  fibrineuse  et  non  folliculaire,  quoique 
bacillaire. 

3**  La  spécialisation  réactionnelle  de  l'endocarde  est  ici  mise  en 
pleine  lumière  par  ce  fait  que  le  même  bacille  produit  des  nodules 
typiques  dans  les  autres  tissus  du  cœur  (myocarde,  couches  sous- 
endocardique  et  sous-péricardique). 
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SUR  UN  NOUVEAU  SYNDROME  CLINIQUE 

D'ORIGINE   TRÈS  PROBABLEMENT  PALUDIQUE 

«  LE    CHLOROPALUDISME  » 

Par  le  D'  M.  SAKORRAPHOS  (d^Athènes) 

Agrégé    à  la   FaculLa   de    Médecine, 
Médecin  de  la  policlinique. 


Quoique  un  grand  nombre  des  publications  ait  jusqu'à  présent 
paru  sur  le  paludisme,  un  observateur  s'aperçoit  très  bien  qu'au 
point  de  vue  clinique  le  ^ïernier  mot  est  loin  d'avoir  été  dit  à  ce 
sujet.  La  multiplicité  des  types  cliniques  formant  des  entités  mor- 
Ipides  distinctes,  fait  que  très  souvent  on  se  trouve  embarrassé  pour 
formuler  un  diagnostic. 

Depuis  quelque  temps  j'ai  constaté  à  la  Policlinique  d'Athènes,  où 
plusieurs  sont  venus  me  consulter,  une  dizaine  de  cas  sur  des 
jeunes  gens  âgés  de  quinze  à  vingt-cinq  ans,  tous  pâles  et  ressemblant 
extérieurement  aux  malades  atteints  d'une  chlorose  grave  ou  d'une 
leucémie,  se  plaignent  surtout  d'une  faiblesse  extrême.  Quelques- 
uns  d'entre  eux  avaient  cessé  de  travailler  à  cause  de  cette  faiblesse 
qui  était  en  disproportion  avec  leur  apparence  extérieure  relative- 
ment satisfaisante.  Tous  habitaient  des  contrées  où  sévissent  des 
fièvres  paludéennes  et  tous  étaient  atteints  d'accès  francs  qui  se 
renouvelaient  par  intervalles  plus  ou  moins  courts.  Étant  indigents 
ils  avaient  été  obligés  de  quitter  leur  pays  natal  pour  s'établir  à 
Athènes,  afin  d'y  trouver  du  travail. 

Depuis  leur  installation  à  Athènes  les  accès  de  fièvre  étaient 
devenus  de  plus  en  plus  rares  et  à  la  fin  avaient  complètement  dis- 
paru. Mais  tandis  qu'on  attendait  une  amélioration  de  leur  état 
général,  cet  état  persistait  à  rester  le  même,  et  après  avoir  tenté  de 
continuer  leur  travail,  ils  s'étaient  trouvés  dans  la  nécessité  de 
renoncer  à  toute  fatigue  corporelle.  Vu  les  antécédents  de  ces 
malades  provenant  d'un  pays  fiévreux,  mon  attention  s'était  naturel- 
lement portée  aux  hypochondres.  J'avais  toujours  pu  constater  que 
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le  foie  débordait  les  fausses  côtes.  La  rate  était  aussi  augmentée  de 
volume,  mais  on  n'apercevait  pas  ces  mégalosplénies  qu'on  ren- 
contre en  général  chez  les  personnes  atteintes  de  fièvre  depuis 
longtemps.  Les  viscères  ne  présentaient  pas  la  dureté  remarquable 
qu'on  trouve  au  cours  du  paludisme  chronique.  Je  fais  cette 
remarqué  vu  que,  entre  l'extrême  pâleur  des  téguments  si  Ton  avait 
affaire  à  une  cachexie  paludéenne,  à  part  les  autres  symptômes,  la 
mégalosplénie  telle  qu'on  la  voit  chez  les  paludiques  chroniques 
ou  dans  la  cachexie  pallidéenne,  n'aurait  pas  dû  faire  défaut.  £t 
pourtant  chez  nos  malades  aucun  de  ces  signes.  Bref,  une  pâleur 
extrême  des  téguments  avec  décoloration  des  muqueuses  et  petite 
augmentation  du  volume  du  foie  et  de  la  rate,  c'était  tout  ce  que 
j'avais  pu  remarquer  pendant  ma  première  visite.  Les  ganglions 
lymphatiques  n'étaient  pas  hypertrophiés.  Les  autres  organes 
n'étaient  pas  lésés.  Poumons  sain,  le  cœur  également.  L'estomac 
constamment  dilaté.  Fonctions  digestives  en  général  laborieuses. 
L'examen  du  sang  avait  donné  des  résultats  remarquables  que  nous 
indiquerons  pour  chacun  des  malades.  Disons  sommairement  que 
tous  ces  malades  ont  été  observés  par  des  élèves  qui  les  thermo- 
métrisaient  pendant  des  mois.  Aucun  d'eux  n'a  montré  la  moindre 
élévation  de  température.  Mais  poursuivons  Texamen  clinique  de 
chacun  d'eux. 

\^  Jeune  fille  âgée  de  quinze  ans,  habite  Athènes  depuis  longtemps.  Rien  . 
du  côté  de  Thérédité.  Â  été  toujours  bien  portante  sauf  quelques  accès  de 
lièvres  intermittentes  qu*elle  a  eus  durant  des  mois.  Réglée  depuis  deux  ans, 
depuis  cinq  mois  elle  n'a  plus  eu  ses  règles.  Vivant  de  son  métier  de  cou- , 
lurière,  elle  a  renoncé  au  travail  à  la  suite  d'une  extrême  faiblesse  qu'elle 
ressent,  et  qui  est  survenue  à  l'époque  où  elle  croyait  être  f;uérie  une  fois 
les  fièvres  passées.  Lappétit  est  devenu  bizarre,  et  les  fonctions  digestives 
difficiles,  de  sorte  qu'elle  a  été  obligée  de  se  rendre  à  la  Policlinique.  Je 
constate  d'abord  une  extrême  pâleur  de  la  face,  pâleur  ressemblant  plutôt 
à  une  chlorose  grave;  mais  avec  cette  différence  qu'on  ne  trouve  pas  cette 
animation  de  la  face  qu'on  rencontre  par  moment  au  cours  de  la  chlo- 
rose. Le  visage  n'est  pas  sale,  comme  cela  se  voit  au  cours  du  paludisme 
chronique  ou  dans  la  cachexie  paludéenne.  La  peau  reste  constamment 
blanche  comme  l'albâtre.  L'apparence  extérieure  est  assez  satisfaisante. 
L'examen  des  divers  organes  a  démontré  ce  qui  suit  :  Poumons  sains. 
Cœur  normal  :  on  n'entend  pas  de  souffle  à  la  pointe  ni  à  la  base.  Souffles 
légers  au  niveau  des  gros  vaisseaux  du  cou.  Pouls  régulier  et  normal. 
L'estomac  présente  une  légère  dilatation.  Inappétence.  Éructations  gazeuses. 
Constipation.  La  rate  est  à  peine  augmentée  de  volume  tandis  que  le 
foie  déborde  (lobe  droit)  de  deux  doigts  les  fausses  côtes.  La  pratique  de 
Texamen  du  sang  par  le  petit  doigt  a  fait  facilement  couler  le  sang.  Il  est 
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décoloré  Coagulation  tardive.  Nombre  des  hématies,  à  peu  près  3  000  000. 
Leur  coloration  est  modiQée.  Elles  sont  pâles  et  non  déformées,  la  grande 
majorité  d'elles  gardent  leur  forme  discoïde.  Les  petits  éléments  fusi- 
formes,  désignés  par  le  prof.  Uayem  sous  le  nom  d'hématoblastes,  ne  sont 
pas  augmentés  de  nombre.  Le  protoplasma  est  décoloré.  La  quantité 
d'hémoglobine  (von  Fleisch)  montre  40.  Par  conséquent  la  valeur  globu- 
laire est  en  proportion  directe  avec  le  nombre  des  hématies.  Les  leucocytes 
ne  sont  pas  très  variés.  Les  lymphocytes  seulement  sont  plus  nombreux. 
—  Pas  de  plasmodies.  —  Examen  des  urines.  Quantité  en  vingt-quatre 
heures  :  850  grammes.  Couleur  jaune.  Poids  spécifique,  i  012.  Pas  d'albu- 
mine ni  sucre.  Urée,  8  grammes.  Chlorure  de  sodium,  5  grammes.  Acide 
urique,  0,30.  La  malade  a  été  thermométrée  à  plusieurs  reprises.  Pas  la 
moindre  élévation  de  température. 

2<»  Demetrius  T.,  d'Itnbros.  Pays  marécageux.  Agé  de  vingt-deux  ans. 
Rien  d'intéressant  au  point  de  vue  de  l'hérédité.  A  eu  en  bas  âge  des  accès 
de  fièvres  paludéennes  qui  ont  duré  pendant  longtemps. 

Guéri  pendant  des  années,  il  a  eu  de  nombreux  accès  il  y  a  deux  ans. 
Ces  accès  surviennent  par  des  intervalles  courts  ou  durée  pendant  six  mois. 
Il  ne  se  rappelle  pas  d'avoir  eu  aucune  autre  maladie.  Depuis  plus  d*uu 
an  il  se  trouve  installé  à  Athènes,  où  les  fièvres  n'ont  plus,  réapparu. 
Mais  il  se  sent  toujours  fatigué  au  point  de  renoncer  à  tout  travail,  ce  qui 
l'oblige  de  demander  un  secours  médical.  Sauf  une  pâleur  extrême  de  la 
face  et  décoloration  des  muqueuses,  son  apparence  extérieure  est  assez 
satisfaisante.  Bien  musclé.  Pas  de  ganglions  lymphatiques  hypertrophiés. 
Poumons  sains.  Cœur  normal.  Souffle  léger  mésosystolique  ne  se  propa- 
geant pas  à  l'aisselle.  Pas  de  souffle  aux  vaisseaux  du  cou.  Estomac  dilaté. 
Inappétence.  Constipation.  Rate  déborde  un  peu  les  fausses  côtes.  Foie 
augmenté  de  volume,  déborde  de  deux  doigts  les  fausses  côtes.  Examen 
du  sang.  Sang  décoloré.  iNombre  des  hématies,  3  500  000.  Les  hématies 
ne  sont  pas  déformées.  Elles  gardent  leur  forme  discoïde.  Protoplasma 
décoloré.  Hémoglobine  (40) .  Leucocytes  normales .  Lymphocytes  plus 
nombreuses.  Pas  d'hématoblastes.  Pas  de  plasmodies.  Urines.  Quantité, 
950  grammes.  Poids  spécifique,  i  014.  Pas  d'albumine,  ni  sucre.  Urée,  7  465. 
Chlorures,  4,50.  Acide  urique,  0,30.  Le  malade  a  été  thermométré  pendant 
plusieurs  jours.  Pas  de  fièvre.     . 

3°  Marie  K...  de  Gex.  Pays  marécageux.  Agée  de  vingt-cinq  ans.  A  une 
sœur -qui  tousse  depuis  longtemps  mais  qui  n'habite  pas  avec  elle.  De  très 
bas  âge,  dit-elle,  qu'elle  a  eu  des  accès  de  fièvres  intermittentes  qui  ont 
duré  longtemps.  Elle  n'a  jamais  eu  d'autres  maladies,  sauf  une  fièvre  érup- 
live  pendant  son  enfance.  Les  fièvres  ont  réapparu  il  y  a  un  an  environ  et 
elles  ont  duré  quelques  mois,  pour  cesser  ensuite.  Toujours  bien  réglée, 
a  subi  une  fausse  couche,  à  l'époque  ou  elle  était  de  nouveau  atteinte  des 
fièvres,  suivie  d'une  hémorragie  non  abondante.  Depuis  cette  époque,  dit- 
elle,  elle  se  sent  très  fatiguée. 

Il  s'agit  d'une  personne  pâle.  Muqueuses  décolorées.  Pas  de  ganglions 
lymphatiques  hypertrophiés.  Poumons  sains.  A  la  pointe  du  cœur  on  entend 
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un  léfier  souffle  systolîque  qui  ne  se  propage  pas  à  Taisselle.  Aux  gros  vais- 
seaux du  cou,  souffle  très  léger.  Ponctions  digestives  difflciles.  Légère 
dilatation  de  Testomac.  Inappétence.  Éructations  gazeuses.  Constipation. 
Rate  peu  volumineuse.  Foie  normal.  Examen  du  sang.  Sang  s'écoule  facile- 
ment par  la  petite  plaie  au  doigt.  Hématies,  2  800  000  environ.  Pas  de 
déformations,  elles  sont  décolorées.  Protoplasma  décoloré.  Pas  d'hémato- 
blastes.  Pas  de  plasmodies.  Hémoglobine  (30).  Lymphocytes  assez  nom- 
breux. Les  autres  variétés  des  leucocytes  normales.  —  Urines.  Quantité, 
850  grammes.  Densité,  1  014.  Pas  d'albumine  ni  sucre.  Urée,  8  grammes. 
Chlorure  de  sodium,  5,50.  Acide  urique  normal.  La  malade  n'a  pas  eu  de 
fièvre  depuis  longtemps. 

4*»  Flora  K...,  de  Santorin.  Agée  de  dix-sept  ans.  Rien  d'intéressant  du 
côté  de  l'hérédité.  A  été  toujours  bien  portante  et  n'a  eu  aucune  maladie 
grave.  Elle  est  réglée  depuis  trois  ans,  mais  ses  règles  sont  en  petite  quan- 
tité et  irrégulières.  Depuis  trois  ans  elle  a  été  saisie  de  fièvres  paludéennes 
survenant  par  accès  à  des  intervalles  irréguliers.  Depuis  son  séjour  k 
Athènes,  les  fièvres  ne  sont  plus  réapparues,  mais  elle  se  sent  très  fatiguée, 
et  cette  fatigue  l'oblige  de  nous  consulter  à  la  Policlinique.  Elle  est  très 
pâle  et  les  muqueuses  sont  décolorées.  Pas  de  ganglions  hypertrophiés. 
Poumons  sains.  Cœur  normal  à  la  percussion.  Pas  de  souffle  ni  à  la  pointe 
ni  à  la  base.  Souffle  léger  aux  vaissaux  du  cou.  Estomac  dilaté.  Inappé- 
tence. Éructations  gazeuses.  Bâte  déborde  un  peu  les  fausses  côtes.  Foie 
augmenté  de  volume.  Lobe  droit  déborde  les  fausses  côtes. 

Sakg.  Globules  rouges  2000000.  Hématiesdiscoïdes  décolorées.  Protoplasma 
décoloré.  Hémoglobine  (30).  Leucocytes.  Éosinophiles  normaux.  Lympho- 
cytes augmentés  de  nombre.  Le  malade  a  été  plusieurs  fois  thermométré. 
F^s  d'élévation  de  température.  Urines,  800  grammes.  Densité,  1  015.  Pas 
d'albumine  ni  sucre.  Urée,  6  grammes.  Acide  urique,  0,25.  Chlorures, 
4  grammes. 

5®  Denis  K...,  de  Corfou.  Agé  de  vingt-trois  ans.  Rien  du  côté  de  l'héré- 
dité. A  eu  à  plusieurs  reprises  des  fièvres  intermittentes  survenant  par 
accès.  Depuis  un  an  habite  Athènes  et  se  porte  bien  au  point  de  vue  des 
fièvres.  Mais  l'état  général  n'est  pas  bon,  malgré  la  cessation  des  fièvres; 
au  contraire  il  se  sent  fatigué  et  est  obligé  de  renoncer  à  tout  travail.  Il  est 
très  pâle.  Muqueuses  décolorées.  11  a  l'aspect  d'un  homme  qui  a  perdu 
beaucoup  de  sang.  Pas  de  ganglions  hypertrophiés.  Poumons  sains.  Cœur 
normal.  Pas  de  souffle  ni  à  la  base  ni  à  la  pointe.  Pas  de  souffle  aux  vais- 
saux da  cou.  Estomac  dilaté.  Rate  augmentée  de  volume  déborde  de  trois 
doigts  les  fausses  côtes.  Foie  légèrement  augmenté  de  volume. 

Sang.  Hématies,  3  500  000.  Hématies  décolorées  mais  pas  déformées. 
Protoplasma  décoloré.  Pas  de  globules  à  noyaux.  Hémoglobine  (40).  Leuco- 
cytes. Éosinophiles  normaux.  Quelques  polynucléaires.  Lymphocytes  abon- 
dants. Urine,  i  000  grammes.  Densité^  1  OU.  Pas  d'albumine, pas  de  sucre. 
Urée,  8  grammes.  Acide  urique  normal.  Chlorure  de  sodium,  6,50.  Le 
malade  n'a  montré  aucune  trace  de  fièvre. 
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Sans  vouloir  tirer  une  conclusion  de  cet  exposé  clinique  je  crois 
pourtant  qu'il  offre  un  certain  intérêt  que  je  dois  relater.  S'il  est 
vrai  que  Tautopsie  fait  défaut  et  que  par  conséquent  toute  hypo- 
thèse ne  peut  se  fonder  sur  des  bases  solides,  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  l'examen  du  sang  rend  d'utiles  renseignements.  Y  a-t-il 
uae  relation  de  cause  à  effet  entre  ce  tableau  clinique  et  le  palu- 
disme? ou  n'est-ce  tout  simplement  qu'une  chlorose  survenant  chez 
un  sujet  ayant  subi  déjà  des  fièvres  paludéennes  et  chez  lequel  ce 
paludisme  n'entre  qn*k  tilre  d'accident? 

La  vérité  est  que  ce  syndrome  clinique,  le  chloropaludisme  comme 
je  l'appelle  volontiers,  ressemble  à  la  simple  chlorose.  Mais  si  l'on 
approfondit  tant  soit  peu  ou  verra  très  bien  que  cette  ressemblance 
est  tout  à  fait  superficielle  et  qu'au  fond,  par  Fexamen  du  sang  sur- 
tout, on  trouve  des  différences  bien  nettes,  qui  obligent  tout  obser- 
vateur à  différencier  les  deux  affections. 

L'état  des  hypochondres  est  tout  autre  que  celui  que  l'on  observe 
dans  la  chlorose  simple.  Les  hypochondres  ont  toujours  été  augmentés 
de  volume.  On  sait  qu'au  cours  de  la  chlorose  le  foie  n'est  pas  hyper- 
trophié. Au  contraire  quelques  observateurs  signalent  même  une 
diminution  du  volume  du  foie.  Le  cœur,  sauf  dans  deux  cas,  n'a  pas 
présenté  d'altérations  cliniques.  On  sait  que  dans  la  chlorose  vul- 
gaire les  souffles  cardiaques  font  rarement  défaut  et  que,  par  cela 
même,  ils  ont  une  valeur  diagnostique  de  la  plus  haute  importance. 
L'examen  du  sang  à  lui  seul  permet  de  différencier  la  chlorose  avec 
ce  chloropaludisme.  Les  petits  éléments  arrondis  ou  fusiformes 
désignés  par  M.  Hayem  comme  hématoblastes  ne  sont  pas  aug- 
mentés de  nombre,  comme  du  reste  ça  se  voit  au  cours  de  la  chlo- 
rose. Plusieurs  observateurs,  M,  Gilbert  entre  autres,  affirment  que 
dans  la  chlorose  on  aperçoit  une  accumulation  des  hématoblastes 
due  à  un  ralentissement  dans  la  transformation  de  ces  éléments.  De 
plus,  dans  la  chlorose  vulgaire,  on  note  une  disproportion  entre  la 
quantité  de  l'hémoglobine  et  le  nombre  des  hématies.  La  chlorose 
est  la  seule  maladie  où  l'on  puisse  voir  la  charge  hémoglobique  très 
faible  avec  un  nombre  encore  élevé  des  globules  (Hayem).  Dans  ces 
cas  cliniques  on  constate  tout  le  contraire.  Plus  le  chiffre  des  héma- 
ties s'abaisse  et  plus  aussi  s'abaisse  l'hémoglobine.  Il  n'y  a  pas  de 
difformité  des  hématies.  La  grande  majorité  des  hématies  gardent 
leur  forme  discoïde  tandis  qu'au  cours  de  la  chlorose  une  des  plus 
caractéristiques  c'est  la  diflformité  des  hématies  dans  ces  cas  que 
j'ai  observé,  le  sang  au  point  de  vue  des  leucocytes  a  toujours  et 
constamment  montré  une  augmentation  des  lymphocytes.  Cette 
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lynqphocytoee  a,  crayoïB  nous,  une  sigBificstkiit  toute  particnlière. 
On  sait  qu'au  cours  du  paludisme  chronique  on  a  cité  la  lymptiOGy- 
tose.  M.  Vincent  en  cite  quelques  cas.  MM.  Achard,  Lœper  sont  du 
même  avis.  Nous  même,  au  cours  du  paludisme  chronique,  nous 
avons  pu  remarquer cettelymphocytose.  Cette  lymphocytose  signifie- 
t-elle  une  liaison  entre  le  paludisme  et  le  chloropaludisme?  Les 
urines  ne  présentent  rien  de  caractéristique.  Elle  sont  à  peu  près 
les  mêmes  que  celles  des  chlorotiques.  L'aspect  des  malades  est  tout 
à  fait  caractéristique.  On  ne  trouve  pas  ce  visage  sale  et  pâle  du 
paludisme  chronique,  ni  l'instabilité  de  la  coloration  de  la  foce  des 
chlorotiques.  La  pâleur  est  ici  stable  et  constante.  On  dirait  de 
ralbâtre. 

Enfin,  au  point  de  vue  de  l'étiologie,  nous  ne  trouvons  ni  la  tuber- 
culose chez  les  parents  et  chez  les  malades  ni  aucune  autre  maladie 
sinon  les  fièvres  paludéennes.  Du  reste,  tous  les  malades  ont 
remarqué  qu'étant  bien  portants  ils  ont  été  atteints  de  fièvres, 
après  la  cessation  desquelles,  au  lieu  de  se  sentir  guéris,  les  voilà 
fatigués  et  de  nouveau  malades;  mais  cette  fois-ci  sans  fièvre. 

Je  crois  donc  qu'il  s'agit  d'une  véritable  entité  morbide  post-palu- 
déenne caractérisée  par  des  altérations  du  sang  spéciales  et  quel- 
ques symptômes  qui  la  différencient  assez  nettement  de  la  chlorose 
simple. 
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MÉTHODE   Renaut- Dubois 

INGESTION  DE  MACÉRA.TION  DE  ROGNONS  CRUS  DE  PORC 

RÉSULTATS   CLINIQUES 

Par  le  D'  F.  CHOUPIN  (de  Saint-Élienne) 

Ancien  interne  des  hôpitanx  de  St-É tienne. 


L*idée  de  traiter  les  affections  du  rein,  par  des  extraits  de  cet 
organe,  n'est  pas  très  récente  :  en  effet,  dès  1869,  dans  son  cours  à 
la  Faculté  de  médecine;  Brown-Séquard  formulait  la  proposition 
suivante,  qui  est  le  principe  de  toute  méthode  opothéra pique  : 
<  Toutes  les  glandes,  pourvues  ou  non  de  conduits  excréteurs,  don- 
nent au  sang  des  principes  utiles  dont  l'absence  se  fait  sentir  après 
leur  extirpation  ou  leur  destruction  par  la  maladie  »  ;  ce  qui  revenait 
à  dire  que  toutes  les  glandes,  ouvertes  ou  closes,  possèdent  une 
sécrétion  interne. 

En  1874,  R.  Heidenhain  montrait  que  le  rein  n'est  pas  seulement 
un  filtre,  mais  un  filtre  électif;  et  dès  lors  naissait  la  conception 
actuelle  que  le  rein  est  une  glande  véritable  :  conception  que  les 
travaux  récents  ont  fait,  d'ailleurs,  universellement  accepter. 

En  1892,  Dieulafoy*  essayait  chez  un  urémique  des  injections 
d'extrait  de  substance  corticale  de  rein  ou  a  néphrine  »  ;  et,  en  1893  *, 
Brown-Séquard  et  d'Arsonval  communiquaient  à  la  Société  de  Bio- 
logie leurs  recherches  et  leurs  expériences  sur  la  «  sécrétion  interne 
du  rein  ». 

A  Lyon,  dès  1894,  le  prof.  Teissier',  Frenkel*,  Jacquet',  Gonin*, 
employèrent  les  injections  de  néphrine  dans  l'insuffisance  rénale  et 

1.  Dieulafoy,  Soc.  méd,  des  Hôpitaux^  1892. 

2.  Brown-Séquard  el  d'Arsonval,  Sur  les  eiïets  de  l'injection  des  sucs  organi- 
ques extraits  des  reins,  Soc.  de  Biologie,  3  juin  1893. 

3.  Teissier,  Prov,  méd.  Lyon,  21  août  1894. 

4.  Teissier  et  Frenkel,  Arch,  de  physiol.,  janvier  1898. 

5.  Léon  Jacquet,  Des  effets  de  Vextrait  glycérine  du  rein  (néphrine)  dans  le  Irai' 
lement  de  l'insuffisance  rénale,  Th.  de  Lyon,  1897. 

6.  Gonin,  cité  dans  la  thèse  de  Jacquet. 
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obtinrent  des  résultats  favorables  caractérisés  par  :  une  suréléva- 
tion notable  du  coefficient  urotoxique,  avec  accentuation  sensible  du 
taux  de  l'acide  phosphorique,  mais  variations  peu  appréciables  de 
i'urée  et  de  Tazote  total;  augmentation  inconstante  du  coefQcient 
d'oxydation;  fixité  remarquable  dans  l'élimination  des  cblorures. 

D'autre  part,  après  Meyer,  Vitzou  (de  Bucarest)  et  Turbure*,  de 
Lignerolles  *  essaya  cbez  des  malades  du  prof.  Teissier,  «  des  injec- 
tions de  sérum  sanguin  extrait  de  la  veine  rénale  »,  supposant, 
d'après  Tidée  émise  par  Bra',  dès  1895,  que  le  sang  sortant  d'un 
organe,  et  contenant  par  conséquent  les  produits  de  sécrétion 
interne  de  cet  organe,  peut  avoir  un  effet  plus  utile  que  les  sucs 
extraits  de  la  totalité  de  l'organe. 

Depuis  cette  époque,  on  a  fait  de  nombreuses  tentatives  théra- 
peutiques avec  des  extraits  glycérines  de  rein,, de  la  c  néphrine  »  ;  et 
il  fout  reconnaître  que  les  résultats  obtenus  ont  été  sinon  tout  à  fait 
nuls,  du  moins  peu  démonstratifs.  Et,  à  la  date  du  !•'  septembre  1S03, 
le  D""  X.  Arnozan,  professeur  de  thérapeutique  à  la  Faculté  de  Bor- 
deaux, pouvait  écrire  :  «  Les  rognons  crus,  des  sucs  glycérines  de 
reins,  des  extraits  annoncés  sous  les  noms  de  néphrine,  de  réna- 
4ine,  ont  été  donnés  dans  les  différentes  variétés  de  néphrite  chro- 
nique. Si  on  a  crii  pouvoir  noter  quelques  succès  passagers  dans 
l'urémie,  si  on  a  cru  voir  s'atténuer  quelques-uns  des  symptômes 
de  rinsuffisance  rénale,  on  n'a  jamais  foit  disparaître  l'albuminurie, 
iH  guéri  le  mal  de  Brigbt.  L'usage  clinique  de  ces  préparations  est 
donc  tombé  peu  à  peu  en  désuétude.  Si  on  en  reparle  depuis  quelque 
4emps,  ce  n'est  pas  à  leur  avantage  ;  les  expériences  de  Castaigne, 
Rathery,  Bierry,  Linossier,  Ascoli,  montrent  en  effet  que  les  sub- 
stances tirées  du  rein  sont  fortement  toxiques,  et  même  spéciale- 
oient  toxiques  pour  les  reins  ^  ». 

Le  prof.  Raphaël  Dubois  (de  la  Faculté  des  sciences  de  Lyon) 
avait  cependant  communiqué,  le  28  février  1903,  à  la  Société  de  bio- 
logie un  fait  Irès  intéressant  de  guérison  d'urémie  par  l'opothérapie 
rénale^.  Mais  cette  courte  note  avait  passé  presque  inaperçue. 

Ce  n'est  vraiment  que  depuis  les  belles  recherches  de  M.  le  prof. 
Renaut,   et  sa  très  importante  communication  à  l'Académie  de 

1.  E.  Turbure,  Accès  urémîques  traités  par  le  sang  de  veine  rénale  défibriné, 
SpitatuL,.  Bucarest  y  n*  25,  15-31  décembre  1896. 

•2,  De  Lignerolles,  Des  injections  de  sérum  de  la  veine  rénale  dans  le  traitement 
de  V urémie.  Th.  de  Lyon,  1898. 

3.  Bra,  Thérapeutique  des  tissus,  1895. 

i.  X.  Arnozan,  État  actuel  de  l'opothérapie,  Gazette  hebdomadaire  des  sciences 
miédicales  de  Bordeaux,  i"  novembre  1903. 

5.  R.  Dubois,  Antitoxine  rénale  et  albuminurie,  Soc,  de  Biologie,  28  février  1903. 
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médecine,  le  22  octobre  1903*,  que  Topothérapie  rénale  a  pris 
le  rang  qu'elle  doit  occuper  dans  la  thérapeutique  de  Tinsuffisance 
rénale. 

La  méthode  que  préconise  M.  le  prof.  Renaut  est  tout  à  fait  diflé- 
rente  des  tentatives  faites  antérieurement,  sauf  celle  isolée  du  prof. 
R.  Dubois.  En  elFet,  on  avait  essayé  avant  lui  surtout  les  injections 
de  néphrine  ;  puis,  exceptionnellement,  les  injections  de  sérum  san- 
guin extrait  de  la  veine  rénale,  et  enfin  Tingestion  de  pulpe  ou  de 
poudre  de  rein. 

Le  prof.  Renaut,  comme  le  prof.  Dubois,  a  choisi  la  «  vole  diges- 
tive  }»,  et  l'ingestion  de  substance  active  à  c  haute  dose  >;  il  utilise 
en  effet  un,  deux,  et  même  trois  reins  par  jour;  mais,  remarque 
capitale,  il  ne  fait  pas  ingérer  la  pulpe,  mais  la  macération  de  rein. 
On  mesurera  davantage  la  différence  d'action  que  doivent  présenter 
ces  différentes  méthodes,  si  l'on  songe  que  la  néphrine  la  plus  con- 
centrée, c'est-à-(Jire  au  cinquième,  ne  renferme,  par  centimètre 
cube,  que  les  principes  de  25  centigrammes  de  substance  rénale, 
solubles  dans  la  glycérine;  et  que  cet  extrait  glycérine  subit  des 
manipulations  de  filtration  et  de  stérilisation,  qui  peuvent  amoindrir 
la  valeur  de  Tagent  médicamenteux.  Par  contre,  la  macération  uti- 
lise au  moins  300  grammes  de  tissu  rénal  par  jour,  et  ne  subit 
aucune  stérilisation;  elle  est  donnée  toute  fraîche,  le  jour  même  de 
sa  préparation,  après  une  filtration  sommaire  sur  un  linge,  filtration 
qui  n'a  pour  but  que  d'enlever  le  tissu  rénal,  car  nous  croyons 
que  celui-ci  peut  être  mal  toléré,  et  même  nuisible,  ainsi  que  cer- 
taines expériences,  celles  du  prof.  Lépine,  en  particulier,  semblent 
le  démontrer. 

Depuis  la  fin  de  mai  1903,  sur  les  conseils  et  d'après  les  indications 
du  prof.  Renaut,  nous  avons  employé  sa  méthode  chez  un  certain 
nombre  de  nos  malades.  Nous  croyons  intéressant  d'exposer  aujour. 
d'hui  les  résultats  que  nous  avons  obtenus.  Ces  résultats,  nous 
croyons  devoir  insister  là-dessus,  s'appliquent  exclusivement  à 
remploi  de  la  macération  de  rein. 

Nous  allons  exposer  successivement  : 

a)  La  technique  suivie; 

b)  Les  faits  cliniques  ; 

c)  La  pathogénie  ; 

d)  Les  conclusions. 

1.  Pouvoir  sécrétoire  et  signification  glandulaire  des  épithéliums  des  tubes 
contournés  du  rein,  et  valeur  thérapeutique  de  leurs  préproduits  solubles  dans 
Teau,  communication  à  l'Académie  de  médecine,  séance  du  22  décembre  1903 
par  M.  J.  Renaut  (de  Lyon],  associé  national. 
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a)  Technique. 

La  technique  que  nous  avons  suivie  est  celle  de  notre  maître 
M.  le  prof.  Renaut.  Nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  lui  en 
emprunter  la  description. 

€  Un,  le  plus  souvent  deux^  parfois  (d'après  les  indications  spé- 
ciales dans  chaque  cas),  trois  reins  oii.rognons  de  porc  absolument 
finis  sont  décortiqués,  hachés  menu,  puis  lavés  à  Teau  distillée  pour 
enlever  l'urine  toute  faite  que  peut  contenir  le  hachis.  En  certains 
cas  particuliers,  —  ceux  où  je  veux  agir  plus  activement,  —  je  fais 
enlever  autant  que  possible  la  substance  médullaire,  qui  est  pure- 
ment vectrice^  et  ne  semble  pas  renfermer  de  matériel  sécréteur. 
Comme  l'indique  R.  Dubois,  je  choisis  le  rein  d'un  omnivore,  les 
grains  de  ségrégation  y  étant  0^  l6  suppose  du  moins)  plus  diffé- 
renciés en  vue  de  la  transformation  des  toxines  de  l'homme,  qui 
sont  les  résultats  d'une  alimentation  mixte.  Expérience  faite,  d'ail- 
leurs, les  reins  des  herbivores  (mouton,  bœuf)  donnent  une  macéra- 
tion bien  moins  active,  b 

€  Le  hachis  du  rein  est  ensuite  broyé,  pulpe  au  pilon  dans  un 
mortier  avec  450  centimètres  cubes  d'eau  salée  à  7  p.  1  000  et  non 
pas  dans  l'eau  distillée  pure.  En  effet,  les  grains  de  ségrégation  pas- 
seront dans  cette  solution  isotonique  sans  s'y  dissoudre  immédiate- 
ment. Ils  garderont  ainsi  plus  longtemps,  et  peut-être  jusqu'à  leur 
passage  dans  le  sang,  leur  propriété  d'accumulateurs  et  de  conden- 
sateurs autour  d'eux  et  des  substances  retenues.  Ils  poufront  dès 
lors  plus  facilement  les  capter  dans  le  sang,  et  les  transmuer  en 
substances  plus  aisément  dialysables  par  le  rein  malade. 

€  Le  pulpage  effectué,  on  laisse  reposer  la  bouillie  qui  en  résulte, 
toujours  dans  un  endroit  frais,  en  été  dans  la  glace  entourant  le  mor- 
tier. Au  bout  de  quatre  heures,  on  décante.  Le  liquide  décanté 
forme  environ  400  grammes  d'une  sorte  de  lavure  de  chair,  que  le 
malade  absorbera  en  3  ou  4  doses  dans  les  vingt-quatre  heures. 

€  La  macération  de  rein,  ainsi  obtenue,  n'a  pas  mauvais  goût.  Son 
aspect  de  lavure  de  chair  seul  répugne  au  malade.  Pour  parer  à  cet 
inconvénient,  je  fais  prendre  chaque  dose  dans  une  tasse  opaque  où 
l'on  peut  d'ailleurs  mêler  une  cuillerée  de  bouillon  concentré  de  ju- 
lienne tiède,  de  façon  que,  —  vérification  faite  au  thermomètre,  — 
la  température  du  mélange  ne  dépasse  pas  +  SS*" . 

«  L'administration  de  la  macération  de  rein  ne  doit  en  aucun  cas 
dépasser  dix  jours  consécutifs,  après  lesquels  on  fait  un  repos 
variable  de  quatre  à  cinq  jours.  Autrement  il  survient  de  petits  acci- 
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dents,  les  uns  simplement  désagréables  (sueurs  sentant  Turine, 
éruptions  papuleuses  ortiées  ou  miliaires),  qui  ont  été  surtout  bien 
observées  par  mon  élève  le  D*^  Choupin  (de  St-Étienne)  ;  ou  bien  il 
survient  des  épisodes  d'embarras  gastrique,  parfois  avec  nausées 
et  vomissements.  Ceci  montre  bien  que  la  macération  de  rein  est 
un  remède  très  actif,  à  action  lointainement  comparable  à  celle  des 
sérums  étrangers  injectés  interstitiellement  ou  dans  les  veines  ^  » 

La  seule  modification  que  nous  ayons  fait  subir  au  traitement, 
c'est  de  faire  passer  la  macération  avec  un  linge  fin,  au  lieu  de  la 
faire  décanter.  Pour  rendre  cette  dernière  plus  agréable  à  prendre, 
nous  la  faisons  ingérer  tiède  ;  et  nous  y  faisons  ajouter  une  tranche 
de  citron,  de  la  noix  muscade  et  deux  cuillerées  de  julienne;  ou 
bien  nous  nous  contentons  simplement  de  la  faire  aromatiser  chaque 
fois  avec  deux  grandes  cuillerées  de  sirop  de  limons  ^.  Le  nettoyage 
des  lèvres  et  de  la  langue  avec  une  tranche  d'orange  ou  de  citron, 
après  l'ingestion  du  médicament,  enlève  vite  Timpression  désagréable 
qu'il  peut  laisser. 

Nous  avons  presque  toujours  employé  deux  reins  de  porc  par  jour, 
dix  jours  sur  quinze.  Exceptionnellement  nous  n'avons  employé 
qu'un  seul  rognon,  macéré  dans  300  grammes  d'eau,  pour  revenir 
rapidement  à  deux. 

A  propos  de  la  technique,  il  nous  est  indispensable  de  signaler 
une  erreur  fréquemment  commise,  et  qui  consiste  à  ingérer  de  la 
m  pulpe  de  rein  cru  i>  au  lieu  de  la  c  macération  i».  Or  c'est  cette  der- 
nière exclusivement  qui  a  été  employée  et  préconisée  par  M.  le 
prof.  Renaut.  Et,  comme  nous  Tavons  déjà  dit,  il  n*est  pas  indiffé- 
rent de  donner  Tun  pour  l'autre  :  car  le  tissu  rénal  peut  contenir,  en 
dehf»rs  de  l'antitoxine  curative  et  soluble  dans  l'eau,  des  toxines  plus 
ou  moins  nocives,  que  la  macération  ne  contient  pas.  Il  pourrait 
arriver  qu'en  faisant  ingérer  la  pulpe  rénale,  on  fasse  absorber  au 
malade  plus  de  poison  que  de  contre-poison,  et  qu'on  produise  ainsi 
un  effet  néfaste.  En  opothérapie,  le  moindre  détail  a  son  importance,  et 
une  faute  en  apparence  minime  de  technique  peut  entraîner  un  échec. 

Chez  nos  malades,  nous  avons  toujours  prescrit  la  méthode  du 
prof.  Renaut,  c'est-à-dire  la  m  macération  :»,  que  nous  faisons  au 
préalable  «  passer  et  aromatiser  d. 

Cette  médication  est  facilement  acceptée,  et  régulièrement  bien 
tolérée. 

Aussi  conseillons-nous  de  l'appliquer  telle  quelle,  sans  recourir  aux 
modifications  qui  ont  pu  être  proposées  dans  ces  derniers  temps. 

1.  P'  Renaut,  communication  à  TÂcadèraie  de  médecine,  le  22  décembre  1903. 

2.  Ce  dernier  procédé  est  en  général  préféré  par  les  malades. 
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C'est  ainsi  que  nous  repoussons  la  technique  indiquée  par  le 
D'  Bazin  (de  Bordeaux)*.  Voici  le  mode  de  préparation  du  «  suc 
rénal  »  qu'indique  cet  auteur  :  <  il  emploie  des  reins  de  porcs 
jeunes,  reins  faciles  à  obtenir  et  relativement  volumineux,  à  l'ex- 
clusion de  ceux  de  truie  ou  de  verrat,  qui  sont  quelquefois  malades. 
L'organe  est  prélevé  aussitôt  après  la  mort  de  l'animal,  puis  lavé 
rapidement  à  i*eau  distillée,  découpé  avec  des  ciseaux  flambés,  en 
minces  tranches  (le  parenchyme  rénal  pulpe  donnerait  un  pro- 
duit presque  impossible  à  clarifler),  qui  sont  mises  en  contact  pen- 
dant six  heures  avec  poids  égal  de  glycérine  neutre  à  30o. 

Il  est  important  de  faire  cette  macération  dans  un  appareil  stéri- 
lisable  et  muni  d'un  disque  d'étain  ou  de  verre  épais,  qui,  placé  sur 
les  tranches  d'organe,  les  maintient  au  fond  du  récipient. 

La  macération  terminée,  ajouter  une  quantité  d'eau  chloroformée 
(saturée)  égale  au  tiers  du  poids  de  la  glycérine  employée,  agiter 
plusieurs  fois  et  jeter  sur  une  gaze  stérilisée. 

Après  forte  expression,  laver  le  magma  avec  quelques  centimètres 
cubes  d'eau  chloroformée,  et  exprimer  de  nouveau. 

Le  liquide  obtenu  est  aussitôt  filtré,  à  la  trompe,  sur  du  papier 
blanc  lavé  à  l'eau  bouillante. 

Le  filtratum  limpide,  recueilli  dans  un  matras  stérilisé  et  taré,  est 
alors  additionné  de  quantité  suffisante  de  glycérine  pure  pour 
obtenir  le  double  du  poids  de  l'organe  traité. 

On  a  ainsi  un  suc  titré  à  un  demi  qu'on  distribue  dans  des  flacons 
de  50  ou  100  centimètres  cubes,  flambés  à  150<>. 

Quoique  ce  suc  soit  susceptible  d*une  longue  conservation,  il  est 
bon  de  n'en  préparer  à  la  fois  que  de  petites  quantités  qu'on  renou- 
velle au  fur  et  à  mesure  des  besoins. 
€  On  l'emploie  pur  ou  mieux  mélangé  à  un  peu  d'eau  froide.  > 
Le  D'  Bazin  emploie  la  glycérine  et  l'eau  chloroformée  dans  la 
préparation  qu'il  conseille  :  or  rien  ne  prouve  que  l'addition  du 
chloroforme  et  de  la  glycérine  n'enlève  pas  les  propriétés  thérapeu- 
tiques de  l'agent  curatif  qui  se  trouve  dans  la  macération.  Ce  qu'on 
sait  histophysiologiquement  des  grains  de  ségrégation  prouverait 
même  le  contraire.  Il  faut,  en  effet,  se  rappeler  que  ceux-ci,  nette- 
ment figurés  sur  le  vivant,  restant  aussi  tels  dans  une  solution  isoto- 
nique  de  chlorure  de  sodium,  sont  dissous  et  détruits  net  si  à  cette 
solution  on  substitue  de  la  glycérine. 

Il  fout  donc  s'en  tenir  à  cette  dernière  exclusivement,  prise  par 
la  bouche,  ou  en  lavement  si  Tingestion  buccale  n'est  pas  possible. 

1.  D'  Bazin,  Gaz.  des  sciences  méd.  de  Bordeattx,  1904,  n**  6. 
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Du  choix  des  rognons.  —  Nous  avons  fait  des  recherches  pour 
savoir  quels  étaient  les  rognons  qu'il  faut  choisir  de  préférence,  et 
ceux  qu'il  faut  éliminer;  et  nous  avons  demandé  pour  élucider  com- 
plètement ce  point,  un  travail  sur  la  pathologie  du  rein  de  porc  à 
un  vétérinaire  distingué  et  particulièrement  compétent  de  Saint- 
Étienne,  M.  LabuUy. 

De  nos  recherches,  il  résulte  que  les  rognons  de  jeune  porc  sont 
les  plus  actifs,  qu'ils  donnent  la  macération  la  moins  désagréable 
à  prendre,  et  que,  de  plus,  ils  ont  beaucoup  moins  de  chances  d'être 
altérés  que  ceux  de  truies  ou  de  verrats.  A  quels  caractères  peut-on 
les  reconnaître? 

Ceux  de  jeune  porc,  qui  sont  en  tous  points  préférables,  sont 
plus  petits,  plus  légers;  ils  pèsent  environ  150  grammes;  ils  sont 
plus  blonds. 

Le  rein  de  truie  est  plus  lourd  (de  200  à  250  gr.),  plus  long,  plus 
rouge. 

Celui  de  verrat  est  plus  épais,  un  peu  moins  long  que  celui  de 
truie,  lourd  (jusqu'à  250  gr.),  très  rouge. 

La  substance  corticale,  dans  les  cas  où  une  action  rapide  et 
intense  est  recherchée,  doit  être  utilisée  plutôt  que  la  substance 
médullaire,  ainsi  que  l'a  déjà  indiqué  M.  le  prof.  Renaut. 

Nous  devons  maintenant  donner  les  caractères  des  rognons  qui 
doivent  être  absolument  rejetés;  et  pour  cela,  nous  ne  saurions 
mieux  faire  que  de  communiquer  en  entier  le  résumé  concis  de  la 
pathologie  du  rein  de  porc  qu'a  bien  voulu  nous  faire  M.  Labully  : 

Affections  du  rein  chez  le  porc  y  par  M.  Labully. 

«  Les  affections  rénales  du  porc  sont  relativement  rares,  nous 
avons  peu  souvent  l'occasion  de  les  constater. 

«  Cette  particularité  tient  vraisemblablement  pour  une  large  part 
à  son  existence  écourtée.  Aussi  bien  les  cas  de  néphrite,  de  lithiase, 
ont-ils  été  relevés  surtout  sur  des  reproducteurs,  verrats  et  truies. 

«  Les  affections  microbiennes,  notamment  la  tuberculose,  plus  fré- 
quente, seraient  observées  indifféremment  aussi  bien  chez  les  sujets 
engraissés  que  sur  ceux  réservés  pour  la  reproduction. 

Chez  les  suidés,  les  reins  sont  simples,  c'est-à-dire  non  lobules, 
identiques  comme  configuration,  volume  et  poids.  Leur  forme  est 
celle  d'un  haricot,  avec  un  bord  interne  fortement  échancré.  Au 
fond  de  cette  échancrure  se  trouve  un  bile  profond,  circulaire  et 
comme  découpé  à  l'emporte-pièce. 

Ces  deux  organes  sont  fortement  aplatis  de  dessus  en  dessous,  et 
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leurs  faces  ^supérieure  et  inférieure  sont  à  peine  convexes;  leur 
teinte  est  rouge  pâle.  Intermédiaires  comme  structure,  entre  les 
reins  des  équidés  et  ceux  des  bovidés,  les  différences  qu'ils  présen- 
tent si  on  les  compare  aux  premiers  établissent  les  plus  grandes 
analogies  avec  le  rein  humain. 

€  Si  on  examine  une  section  moyenne  de  rein,  faite  parallèlement 
aux  faces,  on  distingue  toujours  une  substance  corticale  et  une 
substance  médullaire. 

Celle-ci  semble  rayonner  à  partir  du  bassinet,  vers  la  surface  de  la 
couche  corticale  sous  forme  de  pyramides  distinctes  à  sommet 
centrai  et  à  base  périphérique. 

Elles  représentent  les  pyramides  de  Malpighi  du  rein  humain. 

Congestion  des  reins.  —  Volume  augmenté,  couleur  extérieure 
rouge  sombre  ou  jaunâtre  quand  il  y  a  de  la  sérosité  épanchée  sous 
leur  capsule. 

Sur  la  coupe,  le  tissu  est  gorgé  de  sang  et  imbibé  de  sérum,  il  est 
très  friable,  présente  une  teinte  générale  d'un  rouge  sombre  parsemé 
de  marbrures  et  de  fines  taches  mal  délimitées  tout  à  fait  brunes, 
peu  apparentes  dans  la  substance  corticale,  dont  la  couleur  est  très 
foncée;  bien  visible,  au  contraire,  dans  la  substance  médullaire,  et 
surtout  abondante  sur  la  phériphérie  de  celle-ci. 

De  plus,  en  de  nombreux  points  de  la  substance  corticale,  le 
parenchyme  est  transformé,  ou  se  réduit  facilement  sous  la  pression 
en  une  pulpe  noirâtre. 

Néphrite  aiguë.  —  Augmentation  de  volume,  qui  peut  aller  jus- 
qu'au triple  des  dimensions  normales;  capsule  épaissie,  devenue 
opaque;  tissu  mou;  parfois  il  semble  réduit  en  bouillie;  teinte  jau- 
nâtre, marquée  de  taches  rouges,  ou  d'un  rouge  difi'us  uniforme. 
Lorsque  la  substance  du  rein  est  en  voie  de  dégénérescence  grais- 
seuse, elle  est  plus  pâle,  grise,  ou  même  blanchâtre.  Ces  colorations 
anormales  (rouge  diffus,  teinte  grise  ou  blanchâtre)  peuvent  coexister 
et  donner  à  l'organe  un  aspect  marbré  particulier.  A  la  coupe,  on 
obtient  un  liquide  épais,  crémeux;  la  capsule  rénale  se  détache 
avec  une  plus  grande  facilité. 

Dans  le  bassinet,  on  trouve  une  urine  épaisse,  gélatineuse  ou  san- 
guinolente. 

Néphrite  chronique.  —  Les  altérations  survenues  impriment  au 
rein  des  changements  de  forme  de  structure  et  de  coloration.  Les 
désignations  de  gros  rein  blanc,  gros  rein  graisseux,  rein  inflamma- 
toire gras,  gros  rein  bigarré,  indiquent  un  état  de  dégénérescence 
graisseuse  plus  ou  moins  accusée  de  l'épithélium,  et  d'épaississe- 
ment  de  la  substance  corticale. 
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Néphrite  purulente,  —  Le  parenchyme  rénal  est  parsemé  de 
taches  gris  jaunâtre  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingJe  k  celle  d'un 
pois,  qui  représentent  des  foyers  emboliques.  Leurs  dimensions  peu- 
vent cependant  varier  et  dépasser  de  beaucoup  celles  d'une  noisette  : 
elles  deviennent  confluentes,  et  transforment  parfois  le  rein  en  un 
sac  purulent  (pyonéphrose). 

L'albuminurie  n'est  qu'un  symptôme  des  maladies  ou  d'une  lésion 
essentielle  du  rein. 

La  lithiase^  chez  le  porc,  est  rare.  Les  calculs  se  rencontrent  de 
préférence  dans  la  vessie,  dans  le  canal  de  Turètre,  ou  dans  la 
cavité  du  fourreau,  ou  du  prépuce. 

Affections  microbiennes.  —  Pasteurellose  du  porc  {pneumonie  conta^ 
gieuse).  —  Reins  congestionnés  et  friables;  hémorragies. 

Peste  du  porc  {pneumo-enlérite  infectieuse),  —  Forme  suraiguë  : 
hémorragies  interstitielles  (néphrite  hémorragique). 

Forme  aiguë  :  reins  mous,  la  capsule  se  détache  facilement; 
néphrite  aiguë  et  hémorragies.  Comme  complication,  on  observe 
souvent  une  déchirure  du  rein,  avec  hémorragie  dans  le  bassinet, 
et  obstruction  de  l'uretère  par  un  caillot. 

Rouget  du  porc.  —  Forme  aiguë  :  reins  volumineux,  congés* 
tiennes,  présentant  des  foyers  hémorragiques  dans  la  zone  corti- 
cale et  sur  la  muqueuse  du  bassinet. 

Forme  chronique  :  hypérémie,  avec  quelques  infarctus. 

Fièvre  charbonneuse.  —  Le  porc  contracte  rarement  la  fièvre 
charbonneuse. 

Reins  congestionnés,  ecchymoses. 

Tuberculose,  —  Moins  fréquente  chez  le  porc  que  chez  le  bœuf; 
elle  est  cependant  assez  commune  chez  les  jeunes  animaux  :  on 
estime  à  0,02  à  0,05  p.  100,  la  proportion  de  ceux  atteints. 

La  coupe  du  rein  décèle  la  présence  de  tubercules  miliaires.  Dans 
d'autres  cas,  plus  rares,  les  nodules,  d'un  volume  plus  accusé, 
comprennent  une  capsule  fibreuse  et  un  centre  caséeux  et  calcaire. 

c  Rage.  —  Reins  congestionnés;  il  existe  souvent  de  la  lymphan- 
gite parenchymateuse.  »  (Labully). 

b).  Faits  cliniques. 

Sous  ce  paragraphe,  nous  rangeons,  conformément  à  son  intitulé^ 
des  faits  d'observation  clinique  pure,  tels  que  doit  en  somme  les 
faire,  pour  en  dégager  la  valeur  utile,  un  praticien  pur  et  simple.  Et 
nous  sommes  tel. 

Il  n'est  donc  pas  entré  dans  nos  visées  d'examiner  au  point  de  vue 
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histophysiologique,  où  à  celui  de  la  physique  moléculaire,  Tinfluence 
que  peut  exercer,  dans  le  détail,  l'emploi  de  la  macération  de  rein 
chez  des  malades  dont  le  rein  est  devenu  insuffisant.  Nous  avons 
entendu  montrer,  et  faire  toucher  du  doigt,  comment  elle  restitue  à 
celui-ci  son  activité  fonctionnelle  momentanément  perdue;  com- 
ment aussi  elle  le  met  relativement  dans  la  plupart  des  cas,  totale- 
ment semble-t-il  seulement  dans  quelques-uns,  au  repos  dans  une 
activité  pourtant  suffisante  :  de  façon,  à  lui  rendre  des  chances  de 
restituer  lentement  son  dispositif  émulgent  compromis. 

Nous  n'avons  donc  pas  abordé  ici  des  questions  qu'on  pourrait 
qualifier  de  questions  de  laboratoire  de  clinique.  Ces  questions  ne 
sont  pas  même  mûres  pour  l'application.  La  perméabilité  du  rein« 
jugée  par  l'étude  <  cryoscopique  »  des  urines,  et  surtout  le  degré  de 
suffisance  de  cet  organe,  révélés  par  cette  importante  méthode,  sont 
loin  d'être  fixés  encore.  Chacun  sait  que  telle  crase  urinaire  aujour- 
d'hui déclarée  suffisamment  dépuratrice  par  les  examens  cryosco- 
piques,  variera  du  jour  au  lendemain  et  révélera  l'insuffisance  là  où 
la  veille  l'état  satisfaisant  a  été  constaté.  Quant  à  l'étude  de  la  per- 
méabilité rénale  par  l'épreuve  du  bleu  de  méthylène,  pour  en  appré- 
cier le  degré  de  certitude,  nous  sommes  forcés  de  nous  en  référer 
au  travail  le  plus  récent  de  Policard  ^  qui  met  en  évidence  toute 
l'incertitude  qu'il  comporte. 

Et  par  suite  donc,  nous  nous  bornons  à  soumettre  au  lecteur  des 
cas  où,  par  l'observation  clinique  pure  aidée  par  celle  des  analyses 
usuelles  et  demeurant  à  la  portée  de  tous,  le  praticien  peut  s'éclairer, 
où  qu'il  exerce,  et  quel  que  soit  son  outillage  scientifique.  Cela  nous 
a  paru  plus  sage  et  aussi  plus  utile  que  d'étayer  nos  conclusions  sur 
les  résultats  de  méthodes  non  encore  éprouvées  et  rigoureusement 
déterminées  quant  à  leur  portée  scientifique  d'abord,  utilisables 
avec  certitude  en  clinique  courante  d'autre  part. 

Avant  de  donner  nos  observations,  nous  allons  résumer  les  faits 
antérieurs  (tous  ceux  du  moins  qui  sont  à  notre  connaissance),  où 
Topothérapie  rénale  a  été  mise  en  usage  de  quelque  façon,  chez  les 
albuminuriques. 

Voici  ce  que  disent  à  ce  sujet  A.  Gilbert  et  P.  Carnot*  en  1898  : 

«  Cliniquement  les  résultats  obtenus  jusqu'ici  ne  sont  pas  des  plus 
probants.  La  première  observation  est  due  à  M.  Dieulafoy,  qui 

1.  Au.  Policard,  Étude  sur  V élimination,  par  le  rein  normal,  des  matières  étran- 
gères à  ^organisme  (Thèse  de  Lyon,  1903,  p.  56). 

2.  LOpothérapie,  par  A.  Gilbert,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Paris,  et 
P.  Camot,  D'  es  sciences,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris,  1898.  Monogra- 
phie de  rOEuvre  médico-chirurgical  du  D'  Critzman.  —  Voir  aussi  de  Cérenville^ 
Rapport  au  Congres  de  Montpellier  sur  Vopothérapie,  1898. 
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obtint  des  améliorations  transitoires  dans  un  cas  d'urémie  avec 
anurie  (dyspnée  intense»  sueurs  d^urée,  œdème  aigu  du  poumon, 
état  comateux).  Mais  le  cas  était  désespéré  et  le  malade  mourut. 
Teissier  et  Frœnkel  firent  des  injections  d'extrait  de  reins  à  deux 
malades.  Ils  obtinrent  une  élévation  notable  du  chiffre  d'urée,  de 
phosphates,  enfin  et  surtout  .du  coefficient  urotoxique  (myosis  à 
60  cmc,  au  lieu  de  350  cmc).  Dans  les  deox  cas,  les  malades  éprou- 
vèrent un  sentiment  d'amélioration  générale.  Picchini  a  expérimenté 
les  extraits  rénaux  glycérines  Idans  trois  cas  de  néphrite  chronique, 
et  dans  un  cas  de  néphrite  gravidique.  Les  résultats  thérapeutiques 
ont  été  nuls.  Aucune  des  manifestations  de  la  néphrite  (état  général, 
œdèmes,  composition  des  urines)  n'a  été  influencée.  L'albuminurie  a 
même  augmenté  dans  le  cas  de  néphrite  gravidique.  Schiperowitsch  ' 
dit  avoir  amélioré  35  néphrétiques.  Concetti^,  chez  des  enfants, 
observa  une  diminution  graduelle  de  l'albumine,  une  augmentation 
progressive  de  la  diurèse,  et  surtout  une  amélioration  de  l'état  général. 
Gilbert  a  obtenu,  chez  deux  malades,  une  diminution  de  l'albumine 
(3  gr.  au  lieu  de  6),  avec  amélioration  de  l'état  général.  Cette  amé- 
lioration ne  se  maintint  pas.  Dans  l'épilepsie  Bra,  d'une  part,Bosc 
et  Mairet,  de  l'autre,  ont  obtenu  de  très  médiocres  résultats.  » 

Le  D' Arnozan  ',  dans  son  rapport  sur  l'état  actuel  de  l'opothérapie, 
en  novembre  1903,  ne  relate  aucun  cas  nouveau  publié  depuis  1898, 
date  du  mémoire  de  Gilbert  et  Carnot.  Dans  la  discussion  de  ce  rap- 
port à  la  Société  des  sciences  médicales  de  Bordeaux  le  7  novembre 
1903,  le  D»"  Cassaët  a  cité  un  cas  intéressant  de  succès  de  l'opothé- 
rapie :  <t  il  a  utilisé  la  médication  rénale  dans  un  cas  désespéré  de 
suppuration  du  rein  consécutive  à  la  lithiase.  La  malade,  âgée, 
était  pour  ainsi  dire  abandonnée  par  son  petit-fils  qui  était  médecin. 
En  effet,  ses  urines  étaient  très  purulentes,  ses  reins  étaient  volumi- 
neux, et  la  malade  avait  rendu  un  très  grand  nombre  de  calculs  ».  Le 
D'  Cassaët  la  soumit  au  régime  des  rognons  crus  —  (il  ne  nous  dit 
ni  la  quantité  prescrite  ni  la  technique  suivie),  —  qu'elle  prit  chaque 
jour  sans  interruption  pendant  cinq  à  six  mois  sans  qu'on  observât 
jamais  la  moindre  intoxication.  Quinze  jours  après  ce  traitement, 
l'urine  s'était  déjà  éclaircie;  actuellement  la  malade  peut  être  consi- 
dérée comme  guérie. 

1.  Schiperowitsch,  Néphrotherapie-thei'apeutic  Wochenschrifl,  1895,  et  Gaz, 
méd.  de  Botkin,  Saint-Pétersbourg,  1896. 

2.  Concetti,  Bull,  accad,  med,  di  Roma,  1897-8,  fasc.  1,  Organoterapia  nelle 
nefrite  deir  Infanzia. 

3.  D' Arnozan,  Gaz.  hehd.  des  se.  méd.  de  Bordeaux^  n'**  du  22  octobre,  1"'  novem- 
bre, 8  novembre,  15  novembre,  29  novembre,  13  décembre  1903,  État  actuel  de 
l'opothérapie. 
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Ce  cas  est  très  intéressant;  à  son  sujet,  le  D'  Arnozan  fait  remar- 
quer que  Topothérapie  peut  avoir  peut-être  une  efficacité  plus 
grande  pour  les  suppurations  du  rein  que  pour  les  autres  lésions  de 
cet  organe,  de  môme  que  l'opothérapie  pulmonaire  donne  surtout 
des  résultats  dans  les  suppurations  du  poumon  et  de  la  plèvre. 

Le  D'  Mongour,  à  la  même  séance,  indique  qu'il  a  expérimenté 
sans  succès  le  suc  rénal  chez  plusieurs  malades;  il  spécifie  ensuite 
que  c'est  aux  injections  de  néphrine  qu'il  a  eu  recours,  et  non  pas 
au  suc  rénal  pris  par  la  bouche,  ni  à  la  macération  de  rein. 

En  dehors  de  ces  cas  nous  devons  signaler  ceux  de  Jacquet  et 
(îonin'  (injections  de  néphrine);  ceux  d'Obolenski *  (ingestions  de 
tissu  rénal  desséché),  celui  de  Paître  ^  (injections  de  néphrine  chez 
une  éclamptique);  ceux  de  Spolvérini  *,  de  Donovan  %  de  Taruella  •  ; 
ceux  de  Turbure  ^  et  de  LigneroUes  ^  (injection  de  sérum  extrait  de 
la  veine  rénale);  celui  plus  récent  de  Capitan  %  celui  de  Roque  *^  ceux 
de  Teissier  "  (injections  de  néphrine).  Tous  ces  cas  sont  favorables  : 
mais  aucun  ne  se  rapporte  à  l'ingestion  de  macération  de  rein. 

Les  seuls  publiés  jusqu'à  présent,  qui  aient  trait  à  cette  der- 
nière, sont  du  P'  R.  Dubois  et  du  P'  Renaut;  nous  allons  les  relater 
maintenant  ^ 

a)  Cas  de  R.  Dubois.  — Dans  la  note  communiquée  à  la  Société  de 
biologie  le  28  février  1903,  R.  Dubois  annonçait  qu'à  Tamaris,  il 
avait  levé  une  imperméabilité  rénale  avec  urémie,  résistant  à  tous 
les  moyens  ordinaires,  en  faisant  absorber  quotidiennement  pendant 
dix  jours  une  macération  aqueuse  de  deux  ou  trois  reins  de  porc 
pulpes  dans  750  grammes  d'eau.  Il  s'agissait  d'un  homme  de 
soixante-neuf  ans,  atteint  d'albuminurie  intense  à  la  suite  d'un 
refroidissement. 

b)  Cas  de  M.  le  prof.  Renaut.  —  M.  le  prof.  Renaut  a  fait  un 
grand  nombre,  d'essais  thérapeutiques  depuis  le  15  mars  1908.  Il 
ne  les  relate  pas  tous;  il  a  choisi,  parmi  eux,  ceux  où  la  médication 
a  été  soutenue  et  poussée  de  façon  suffisamment  convenable  et 

1.  Léon  Jacquet,  Ih.  Lyon,  déjà  citée,  1891. 

2.  Obolenski,  Rev,  de  thérapeut.  médicO'Chir.f  1900. 

3.  Paître,  Soc.  des  Se.  méd.  de  Poitiers,  V  mars  1901 . 

4.  Spolvérini,  Ànn.  de  méd,  et  de  chir,  infant.,  1-15  septembre  1901. 

5.  Donovan,  British  med.  journal,  1895. 

6.  Taruella,  Opotherapia  rénale,  Rev.  de  med.  y  chir.,  n**  1, 1901,  Barcelone. 

7.  Turbure,  Spitalul  Bucarest,  n*  25,  15-31  décembre  1896. 

8.  De  LigneroUes,  th.  de  Lyon,  1898,  déjà  citée. 

9.  D'  Capitan,  Cas  d'urémie  guérie  par  l'extrait  de  reins  par  injection,  Soc, 
Biologie,  9  janvier  1904. 

10.  Roque,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  mai  1904.  Voir  Lyon  méd.,  n*  du 
29  mai  1904. 

1).  Teissier,  Leçon  sur  l'opothérapie  rénale.  Bulletin  méd.,  6  juillet  1904. 
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continue;  il  expose  dans  sa  communication  quatre  observations^ 
dont  trois  en  détail  et  avec  analyses  d'urines  très  complètes  et  en 
série,  et  une  résumée.  Sur  ces  quatre  observations  deux  concernent 
de  nos  malades  que  nous  avons  suivis  régulièrement. 

Nous  reproduirons  in  extenso  les  observations  de  ces  deux 
malades,  au  sujet  desquelles  nous  désirons  faire  ressortir  quelques 
points  intéressants. 

Observation  I.  —  Néphrite  mixte  ancienne;  bronchite  albuminurique  et 
œdèmes  périphériques  en  490È,  Crise  d'insuffisance  rénale  avec  œdèmes  péri- 
phériques et  urémie  en  janvier  et  février  4  903.  Restitution  de  la  diurèse  nor- 
male et  disparition  de  r albuminurie  de  mai  4903  à  fin  de  décembre  4903^ 
soutenues  jusqu'à  ce  jour,  avec  disparition  de  tous  les  accidents  brightiques 
(malade  observé  par  M,  le  prof.  Renaut  et  son  élève  le  D'  Ph.  Genoud), 

Dans  ce  cas,  la  macération  a  agi  comme  an  médicament  d'uue  valeur 
exceptionnelle;  elle  a  supprimé  rinsufûsance  rénale,  réduit  puis  fait  dispa- 
raître Talbumine,  et,  fait  remarquable,  débarrassé  le  malade  d'une  série 
de  petits  accès  de  goutte.  Les  analyses  d'urine  de  M.  Wolf,  et  le  tableau  du 
mouvement  urinaire  qui  accompagnent  cette  observation  sont  très  intéres- 
sants. 

Obs.  il  —  Artériosclérose  généralisée  chez  un  spécifique.  Aortite  légère. 
Néphrite  interstitielle  à  la  période  d'intoxication  y  crises  de  dyspnée  urémique 
avec  œdème  pulmonaire. 

Le  résultat  de  la  médication  opothérapique  est,  dans  ce  cas,  très  net,  et 
très  remarquable.  La  diurèse,  la  diminution  de  Talbumine,  la  disparition 
des  suffocations  et  des  signes  urémiques  lui  sont  nettement  attribuables. 
Le  5  décembre  i903  le  malade  n*a  plus  d*albumine  et  va  bien  comme  état 
général.  Le  traitement  avait  commencé  vers  la  fin  d'avril  1903.  Le  malade 
survit  actuellement,  sans  aucun  accident  d'insuffisance  rénale,  et  les  acci- 
dents cardiaques  ont  cédé. 

Nous  allons  maintenant  donner  nos  observations  personnelles; 
les  deux  premières  sont  celles  qui  ont  été  communiquées  à  l'Acadé- 
mie de  médecine  par  M.  le  prof.  Renaut. 

Obs.  I.  —  Myocardite  par  grippe  et  surmenage,  arythmie  y  asystolie;  rein 
cardiaque f  albuminurie j  et  signes  nets  d'insuffisance  rénale.  Efficacité  remar- 
quable de  la  macération  de  reins  crus,  après  l'échec  du  traitement  ordinaire. 

F.  P...,  cinquante-neuf  ans,  cbef  de  grande  industrie,  surmené,  faisant 
ordinairement  des  éliminations  urinalres  réduites.  En  1898,  grippe  sévère. 
Depuis  lors,  tous  les  hivers,  rhumes  d'apparence  infectieux,  qualifiés 
«  grippe  ».  Le  cœur  marche  mal,  sans  lésion  orificielle;  il  est  arythmique. 
Il  y  a  de  la  dyspnée  d'effort.  Pas  d'albumine  dans  les  urines. 

En  janvier  1903,  tout  ceci  se  complique  de  surcharge  veineuse  des  paren- 
chymes. Le  foie  devient  gros  et  douloureux.  Il  se  produit  un  peu  d'œdème 
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prétibial  et  d'oKlènne  pulmoDaire  permanent,  s'accusant  par  un  peu  de 
ràle  muqueuz  aux  deux  bases.  Puis  le  myocarde  cède;  le  cœur  se  dilate 
peu  à  peu.  Il  se  produit  enfin  au  début  de  mai  des  accès  dyspnéiques  mena- 
çants, qui  résistent  à  toutes  les  médications  appropriées  ordinaires  (digi- 
taline, stropbantus,  caféine,  tbéobromine,  purgatifs,  tait,  repos).  On  cons- 
tate alors,  pour  la  première  fois,  de  Talbumine  à  la  dose  de  1  gr.  72  par 
litre  d*une  urine. rare,  concentrée,  non  totalisée  alors,  mais  oscillant  autour 
de  400  gr.  par  vingt-quatre  beures. 

9  mai  1903.  —  Appelé  en  consultation,  le  professeur  Renaut  constate 
Texistence  d*un  souffle  intense  à  la  pointe,  dont  le  caractère  orificiel  est 
même  mis  en  question.  G*est  un  souffle  d'insuffisance  myocardique  pour- 
tant, car  il  a  disparu  totalement  depuis.  Le  malade  est  mis  au  repos 
absolu  au  lit,  fait  une  période  de  macération  de  digitale  suivie  d'une  de 
théobromine.  Enfin  on  administre  le  stropbantus  à  3  milligr.  par  jour. 
Régime  lacté  absolu  ingéré  abondamment  (plus  de  4  litres  par  vingt- 
quatre  beures). 

L'émission  urinaire  remonte  péniblement  à  1  litre  par  jour.  L'albumine 
augmente. 

La  dyspnée,  l'arythmie  du  cœur  et  du  pouls  persistent,  le  malade  .se 
cyanose. 

C*6st  l'asystolie  progressive  typique,  avec  croissance  progressive  des 
œdèmes  périphériques. 

30  mai.  —  Nouvelle  consultation.  Le  malade  est  dès  lors  soumis  à  la 
médication  par  la  macération  de  rein  de  porc,  2  rognons  par  jour,  par 
séries  de  iO  jours,  séparées  par  un  repos  de  5  jours. 

Presque  de  suite,  le  malade  se  trouve  transformé.  Du  i^'  au  6  juin  la 
diurèse,  qui,  de  suite  a  atteint  1  400  cmc,  s'élève  progressivement  à 
1  800  cmc.  par  vingt-quatre  heures.  En  même  temps  la  cyanose  et  la 
dyspnée  disparaissent;  l'appétit  renaît;  la  langue  se  dépouille. 

H  se  produit  des  sueurs  profuses  à  c  odeur  de  rein  de  »porc  »,  et  une 
éruption  de  miliaire.  L'albumine  descend  de  2  gr.  4  336  à  0  gr.  44J  par 
vingt-quatre  heures. 

Dans  rintervalle  des  périodes  de  macération,  qu'on  a  un  peu  prolongé 
(du  9  au  19  juin)  S  voici  la  marche  de  la  diurèse  : 

9  juin 1  400  centimètres  cubes. 

10  — 1250  — 

11  — 1200  — 

12  — 1400  — 

13  — 1000  — 

14  — 1250  — 

15  — 1300  — 

16  — 1500  — 

n     — 1200  — 

18  — 1250  — 

19  — 2600  — 

1.  Dans  l'observation  présente,  communiquée  par  M.  le  proresseur  Renaut  à 
TAcadémie  de  médecine,  on  a  imprimé  par  erreur  «  mai  »  au  lieu  de  •  juin  >. 
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Puis  maintenant  la  marche  de  la  diurèse  pendant  la  seconde  période  de 
macération  : 

2*  juin 2  050  centimètres  cubes. 

'  21    — 1850  — 

22  — 1500  — 

23  — 1650  — 

24  — 1400  — 

25  — 1200  — 

26  — 1150  — 

27  — 1350  — 

28  — 1200  — 

29  — 1200  — 

30  — 1150  — 

!•' juillet 1000  — 

L*albumine  est  alors  réduite  à  des  traces  iadosables.  Le  malade  va  bien  ; 
le  pouls  devient  régulier;  toute  dyspnée  cesse.  Le  régime  lecto-végétal  est 
progressivement  introduit. 

L*usagede  la  macération  est  poursuivi  jusqu*au  12  août. 

A  cette  date,  la  marche  des  émissions  uriaaires  est  la  suivante  : 

2  juillet 1  250  centimètres  cubes. 

3  —    1 100  —  Embarras  gastrique. 

4  —    750  —  Purgation. 

5.     —    1000  — 

6  —    1250  — 

7  —    1200  — 

8  —    1250  — 

9  —     1300  — 

Du  9  au  29  juillet,  la  quantité  varie  entre  1  250  cmc.  et  1  300  cmc. 

29  juillet I  350  centimètres  cubes. 

30  —    1350  — 

31  —    1300  — 

l^^aoûl 1200  — 

2  ~    1100  — 

3  —    1000  — 

4  —    1150  — 

5  —    1150  — 

6  —    1200  — 

7  —    1250  — 

8  —    1100  — 

9  —    1300  — 

10  —    1250  — 

11  —    1250  — 

12  —    1250  — 

13  —    1300  — 

A  cette  date  (12  août),  sous  Tinfluence  d*une  chaleur  intense,  et  probable- 
ment  d*une  mauvaise  conservation  des  rognons,  le  malade  prend  un 
embarras  gastrique,  et  Falbumine,  qui  était  à  Tétat  de  traces  indosables, 
remonte  à  0  gr.  21  par  24  heures.  En  même  temps,  survient  une  éruption 
généralisée,  d*aspect  ortie,  avec  transpirations  très  abondantes  et  de  vives 
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démangeaisons.  Ce  n*est  du  reste  qu*un  incident  passager  :  notre  confrère 
le  D^Giroud,  qui  à  ce  moment-là,  avait  bien  voulu  se  charger  du  malade, 
en  notre  absence,  ordonne  une  purgation  et  la  diète  lactée,  et  en  quelques 
jojirs,  tout  troubledigestif  a  disparu. 

La  diurèse  a  continué  à  se  maintenir  satisfaisante,  comme  le  prouvent 
les  chiflres  suivants  : 

14  août 1  200  centimètres  cubes. 

45    —  1300  — 

16    — 1350  — 

n    —  1250  — 

18  —  1  300  — 

19  —  2500  — 

20  — 2  000  — 

21  — 2100  — 

22  —  1  950  — 

23  — 1950  — 

24  — 1 350  — 

25  —  1  350  — 

26  —  1200  — 

27  —  1  250  — 

28  — 1  500  — 

29  — 1  500 

30  —  1650  — 

31  — 1850  — 

l»*  septembre 1500  — 

2           — 1300  — 

Les  périodes  de  macération  correspondent  aux  dates  suivantes  : 
1^«  série,  du  30  mai  au  8  juin;  2«  série,  du  20  juin  au  1"  juillet;  3®  série, 
du  29  juillet  au  12  août. 

Tout  le  masque  d*une  maladie  oriflcielle  du  cœur  est  aujourd'hui  tombé. 
Le  malade  est  à  Grasse  où  il  passera  Thiver.  Il  ne  présente  plus  trace  du 
soafQe  systolique  de  la  pointe,  ni  aucune  surcharge  des  parenchymes.  Il  est 
en  somme  dans  un  état  satisfaisant.  Simplement  frileux,  il  accuse  fréquem- 
ment des  douleurs  erratiques.  Il  est  à  noter  qu'avec  la  suppression  de  la 
macération  de  rein,  Talbuminurie,  qui  avait,  pour  ainsi  dire,  cessé 
d^exister,  a  petitement  repris. 

A  la  date  du  29  janvier  1904,  les  nouvelles  du  n\alade  sont  bonnes  : 
fétat  général  est  satisfaisant;  les  urines  atteignent,  en  moyenne,  1  800  cmc. 
en  24  heures,  et  ne  contiennent  que  des  traces  d'albumine  *. 

Le  tableau  suivant  montre  les  variations  de  la  crase  urinaire  en  ses  rap- 
ports avec  la  nouvelle  médication  opothérapique,  et  la  marche  de  Talbumi- 
nurie.  Les  analyses  d'urines  sont  dues  à  M.  Ducher,  pharmacien  en  chef  des 
hôpitaux  de  Saint-Étienne. 

1.  Les  dernières  nouvelles  du  malade,  qui  est  à  Grasse,  sont  très  bonnes  à  la 
date  da  4  décembre  1904. 
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Voilà  donc  un  cas  de  myocardite  nette  datant  de  4898.  Longtemps 
le  malade  maintient  une  compensation  relative,  avec  le  repos,  le 
régime  lacto- végétal,  coupé  de  périodes  de  régime  lacté  absolu.  Le 
strophantus  pris  habituellement,  puis  la  digitaline  et  la  caféine  pris 
à  intervalle  combattent  l'arythmie,  la  tachycardie  et  la  dilatation 
cardiaque,  qui  tend  à  se  produire.  Puis,  en  février  1903,  la  digita- 
line, la  caféine,  les  purgatifs,  les  diurétiques,  le  lait,  le  repos 
deviennent  inefRcaces:  malgré  tout,  Tasytolie  s'installe  :  le  pouls  se 
maintient  autour  de  110,  au  repos,  très  arythmique  ;  le  cœur  se  dilate  ; 
le  foie  se  congestionne  ainsi  que  les  bases  pulmonaires;  Tœdème 
prétibial  s'accuse;  la  dyspnée,  les  accès  de  suffocation  se  produisent 
avec  la  cyanose;  l'albumine,  qui  n'avait  jamais  existé  jusqu'alors, 
apparaît  à  dose  élevée  (1  gr.  72  par  24  heures,  le  7  mai  1903)  ;  l'insuf- 
fisance rénale  se  joint  aux  phénomènes  asystoliques;  les  urines  tom- 
bent à  environ  400  grammes  par  24  heures. 

Dans  ces  conditions,  voyant  la  situation  très  sombre,  nous  deman- 
dons une  consultation. 

M.  le  prof.  Renaut  voit  avec  nous  le  malade  le  9  mai,  et  institue  le 
traitement  le  plus  actif  possible.  Après  2  semaines,  le  terrain  gagné 
est  presque  nul  ;  et  au  bout  de  3  semaines,  malgré  tous  les  moyens 
employés,  la  dyspnée  et  la  cyanose  reviennent;  le  pouls  reste  au- 
dessus  de  100,  très  arythmique; malgré  des  boissons  très  abondantes 
(4  à  5  litres  par  jour),  les  urines  oscillent  autour  de  1000  centimètres 
cubes;  de  plus  l'albumine  augmente  (2  gr.  659  par  24  heures  le 
30  mai,  au  lieu  de  1  gr.  72  le  7  mai). 

Très  inquiet,  et  voyant  le  danger  imminent,  nous  demandons  une 
autre  consultation. 

C'est  alors  (30  mai)  que  M.  le  prof.  Renaut  propose  la  macéra- 
tion de  rein. 

Nous  acceptons  sans  aucune  objection,  et  sans  trop  croire  au 
succès  de  la  nouvelle  méthode,  ayant  utilisé  autrefois  sans  résultat 
appréciable  les  injections  de  néphrine. 

Â  notre  étonnemeut,  TefTet  a  été  extraordinaire.  De  suite,  le 
mieux  a  commencé;  la  diurèse  s'est  établie  abondante;  la  langue 
s'est  dépouillée;  la  dyspnée  et  la  cyanose  ont  cessé;  la  dilatation  du 
cœur  à  chaque  auscultation  s'est  montrée  moins  accusée  ;  le  pouls 
de  100  à  110  est  tombé  entre  76  et  80,  l'œdème  prétibial  a  rapide- 
ment disparu. 

C'est  une  véritable  transformation,  comparable  à  celle  que  l'on 
observe  dans  les  cas  des  plus  démonstratifs  de  guérison  de  la 
diphtérie  par  le  sérum  antidiphtéritique.  Le  mieux  s'est  maintenu 
depuis  lors,  sans  aucun  retour  d'insuffisance  rénale  ni  d'asijslolic. 
Revue  de  méd.,  tome  xxv.  —  ^905.  6 
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Et,  fait  remarquable,  depuis  l'usage  de  la  macération,  le  malade 
n'a  presque  plus  pris  de  digitaline,  alors  qu'auparavant  les  phéno- 
mènes asystoliques  réapparaissaient  rapidement  quand  il  n'était  plus 
sous  rinfluence  du  traitement  digitalique.  Le  cœur  a  évidemment 
bénéficié,  dans  une  large  mesure,  du  rétablissement  des  fonctions 
du  rein. 

Dans  cette  observation,  nous  relevons  également  d'autres  points, 
intéressants  à  signaler  :  tels  sont  les  deux  ou  trois  petits  embarras 
gastriques,  survenus  daqs  le  cours  du  traitement;  Tun,  au  moins, 
de  ces  embarras  gastriques  parait  dû  à  l'usage  de  la  macération,  en 
août,  alors  qu'il  faisait  une  chaleur  torride,  et  que  les  rognons  étaient 
probablement  mal  conservés.  Telles  sont  également  les  transpira- 
tions abondantes,  à  c  odeur  de  rein  de  porc  »;  puis  les  c  éruptions 
miliaires  et  ortiées  >,  accompagnées  de  c  démangeaisons  ». 

Quant  à  l'effet  diurétique  de  la  macération  dans  ce  cas,  il  est  d'une 
évidence  saisissante;  il  en  est  de  même  de  la  réduction  de  l'albumi- 
nurie qui  de  2  gr.  65  est  tombée  rapidement  à  des  traces  indosables. 
Les  analyses  d^urine  faites  par  M.  Ducher  permettent  de  constater, 
sous  l'influence  du  traitement,  l'augmentation  du  coefficient  d'oxy- 
dation d'A.  Robin.  En  effet,  nous  relevons  les  chiffres  suivants  : 

30  mai  1903.  —  Coefîcient  d'oxydation 0,16 

8  juin  —  0,81 

19  juin  —  0,80 

l»' juillet  —  0,86 

29  juillet  —  0,88 

12  août  —  0,87 

Notre  confrère,  le  D*"  Janicot,  directeur  du  Bullelin  médical^  a  vu 
avec  nous,  en  consultation,  ce  malade,  qui  est  un  de  ses  amis  d'en- 
fance, et  s'est  rendu  compte  lui-même  de  tous  les  détails  de  cette 
observation. 

Il  en  a,  du  reste,  confirmé  tous  les  points  dans  le  Bulletin  médical 
du  23  décembre  4903,  à  l'occasion  du  compte  rendu  de  la  communi- 
cation de  M.  le  prof.  Renaut. 

Obs.  II.  —  Alcoolisme;  néphrite  interstitielle;  gros  foiCy  avec  ascite;  bron- 
chite albuminurique  et  œdème  permanent  des  bases  pulmonaires;  hypertrophie 
brightique  du  cœur;  œdèmes  périphériques.  Depuis  trois  anSj  crises  multiples 
d'insuffisance  rénale  et  d'urémie;  en  octobre  4 903 y  crise  plus  grave  d'urémie^ 
qui  résiste  à  tous  les  moyens  ordinaires;  le  bouillon  de  rognons  de  porc  est 
essayé  sans  succès.  La  macération  de  rognons  crus,  prise  après  l'échec  de 
toutes  les  médications^  et  dans  une  situation  paraissant  désespérée,  réussit,  et 
donne  un  résultat  remarquable. 

St-C,  ancien  boucher,  cinquante-trois  ans;  alcoolique,  buvait  5  litres 
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de  Tin  par  joor.  Avant  sa  maladie  actuelle,  il  pesait  iOO  kilogr.  Depuis  de 
nombreuses  années,  il  toussait  habituellement,  et  était  vite  oppressé  à  la 
marche. 

Pas  de  maladie  grave  à  noter  dans  ses  antécédents. 

Depuis  trois  ans,  on  a  constaté  de  Talbumine  dans  ses  urines.  Depuis 
cette  date,  les  accidents  graves  qu'il  a  eus  Tout  obligé  à  se  soigner.  11  a 
cessé  Tusage  du  vin  et  de  Talcool,  et  s*est  mis  au  régime  lacté  tantôt  absolu, 
tantôt  mitigé.  Malgré  le  traitement,  il  a  en  de  plus  en  plus  souvent  des  acci- 
dents urémiques,  s*accompagnant  en  outre  d'oedème  des  membres  inférieurs, 
dyspnée,  etc.  Habituellement  il  était  soulagé  par  le  traitement  (lait,  repos 
au  lit,  digitale  et  scammonée).  Mais,  depuis  4  semaines,  tout  a  été  ineffi- 
cace :  Toedème  fait  toujours  des  progrès,  le  malade  étouffe  de  plus  en  plus, 
et  ne  peut  plus  sortir  de  son  lit. 

Ayant  été  mis  au  courant,  par  un  domestique,  du  succès  de  la  macération 
chez  le  malade  qui  fait  Tobjet  de  notre  observation  1,  il  s'est  mis,  de  lui- 
même,  au  «  traitement  parles  rognons  de  porc  »,  sans  avis  de  médecin.  Mais, 
mal  renseigné,  il  a  fait  cuire  ces  rognons  (2  par  jour),  et  a  pris  ce  bouillon 
pendant  quinze  jours  consécutifs,  sans  enrayer,  bien  entendu,  aucune- 
ment Taggravation  du  mal. 

Il  nous  appelle  alors  (à  la  date  du  10  novembre  1903). 

Nous  le  trouvons  dans  l'état  suivant  :  dyspnée  extrême,  accès  de  suffoca- 
tion; toQX  très  fatigante.  La  face  est  bouffie,  les  lèvres  cyanosées.  La 
langue  est  blanche,  très  chargée;  muguet  buccal.  Œdème  considérable 
des  membres  inférieurs,  de  la  paroi  abdominale,  du  scrotum;  en  arrière 
fcBdème  occupe  toute  la  région  lombaire,  et  varie  avec  le  décubitus.  Ascite 
très  accusée.  La  palpation  du  foie  est  difficile,  à  cause  de  la  distension  de 
l'abdomen;  cependant  on  arrive  à  le  délimiter  :  son  bord  inférieur  des- 
cend à  plus  d'un  travers  de  main  du  rebord  costal.  Le  cœur  est  énorme,  la 
pointe  bat  dans  le  1^  espace,  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire  ;  bruit 
de  galop  à  la  pointe,  pas  de  souffle;  pulsations  énergiques,  iOO  à  la  minute. 
Aux  poumons,  râles  muqueuz  abondants,  surtout  aux  bases.  Urines,  environ 
un  verre  par  24  heures,  concentrées;  oligorie  et  poUakiurie.  A  l'examen 
par  l'acide  azotique,  disque  abondant  d'albumine.  Une  analyse  complète 
demandée  par  nous,  à  ce  moment,  n'a  pas  été  faite  par  la  famille,  qui 
était  tout  entière  à  la  crainte  et  à  l'angoisse  d'un  dénouement  fatal.  Des 
dosages  d'albumine  antérieurs  avaient  donné  2  gr.  d'albumine  par 
24  heures. 

Nous  faisons  un  pronostic  très  sombre,  avec  d'autant  plus  de  raison  que 
Je  malade  a  subi  antérieurement,  sans  succès,  un  traitement  plus  prolongé 
et  plus  énergique. 

Tout  d'abord,  et  pour  essayer  de  lever  l'œdème  rénal,  nous  prescrivons 
Papplication  de  12  sangsues  au  triangle  de  J.-L.  Petit  (6  de  chaque  côté),, 
un  mUligramme  de  digitaline  cristallisée  Nativelle,  théobromine  2  grammes  ; 
le  tout  après  avoir  pris  un  purgatif  (1  gr.  25  de  scammonée);  puis  lait 
écrémé,  lavements  froids  et  tisanes  diurétiques. 

En  même  temps,  nous  conseillons  la  macération  de  2  rognons  crus  de 


Digitized  by 


Google 


84  REVUE  DE  MÉDECINE 

porc,  à  prendre  chaque  jour  suivant  la  méthode  habituelle  de  M.  le  pro- 
fesseur Renaut.  Nous  prévenons  l'entourage  du  malade  de  Tinsuccès  pro- 
bable de  toute  médication,  et  du  danger  imminent  où  il  se  trouve. 

On  essaye  d'abord  les  moyens  prescrits  en  dehors  de  la  macération 
(sangsues,  purgation,  lavements,  digitaline,  théobromîne,  collutoire  pour 
le  muguet).  Au  bout  de  48  heures,  la  situation  n*a  fait  qu*empirer  :  les 
urines  ne  dépassent  toujours  pas  un  verre  par  24  heures;  le  malade  a  moins 
de  force,  il  étouffe  davantage. 

Le  3®  jour,  on  tente  Tusage  de  la  macération,  en  continuant  toutefois, 
sur  notre  conseil,  la  théobroraine,  les  lavements  froids,  la  digitaline  (un 
quart  de  milligr.  de  2  jours  en  2  jours). 

A  partir  de  ce  moment,  le  mieux  commence;  le  l^*"  jour  de  macération, 
les  urines  atteignent  2  verres;  elles  augmentent  progressivement  les  jours 
suivants,  pour  arriver  à  un  litre  le  4*  jour,  et  à  1  litre  1/2  le  6«  jour.  En 
même  temps,  tous  les  symptômes  urémiques  s*amendent;  les  œdèmes  péri- 
phériques et  Tascite  sont  moins  accusés  ;  Thypertension  artérielle  et  la  dila- 
tation cardiaque  diminuent:  il  en  est  de  même  de  la  cyanose,  de  la  dyspnée, 
des  sufiTocations,  de  Tœdème  des  poumons  et  de  Thypertrophie  du  foie.  Le- 
muguet  disparaît;  la  langue  se  dépouille.  Tous  les  phénomènes  urémiques- 
cessent. 

Au  30  novembre,  Fétat  est  le  suivant  :  pas  de  dyspnée,  pas  de  toux,, 
aucun  râle  aux  poumons,  respiration  normale.  Le  pouls  est  régulier,  encore- 
tendu,  mais  beaucoup  moins  que  le  iO  novembre;  76  pulsations  à  la 
minute.  Le  cœur  est  sensiblement  moins  dilaté  ;  la  pointe  bat  dans  le  6^  aU' 
lieu  du  7^  espace;  galop  de  la  pointe  à  peine  perceptible.  Le  foie  ne 
déborde  plus  les  côtes  que  de  deux  travers  de  doigt,  au  lieu  d'une  largeur 
de  main.  Il  n*y  a  plus  d'ascite,  plus  d*œdème  des  membres  inférieurs.  La 
langue  est  rosée,  humide;  Tappétit  renaît.  Les  urines  se  maintiennent 
depuis  le  18  novembre  entre  1  litre  1/2  et  2  litres.  Entre  le  13  et  le 
20  novembre,  il  y  a  eu  des  transpirations  très  abondantes,  à  «  odeur 
d'urine  »,  sans  éruption.  La  macération  a  d'ailleurs  été  parfaitement  sup- 
portée, et  prise  avec  beaucoup  moins  de  dégoût  que  le  bouillon  de  rognons. 
A  partir  du  30  novembre,  on  commence  de  petits  potages  au  lait;  et  l& 
malade  se  sent  si  bien  qu*il  veut  absolument  se  lever. 

Il  se  lève,  en  effet,  une  demi-heure  les  premiers  jours;  puis  1  heure,  et 
ainsi  de  suite  de  plus  en  plus  longtemps. 

Au  15  décembre  1903,  il  se  lève  presque  toute  la  journée,  tout  en  gardant 
la  chambre,  et  suit  le  régime  lacto-végétal.  Il  continue  régulièrement  la 
macération,  et  se  sent  mieux  qu'il  n'a  jamais  été  depuis  de  nombreuses 
années. 

Le  1^' janvier  1904,  il  descend  dans  sa  boucherie  (du  2'  étage  au  rez-de- 
chaussée);  et  depuis  lors,  il  continue  à  descendre  et  à  monter  tous  les 
jours  ses  deux  étages. 

Jusqu'au  13  janvier,  il  n'éprouve  pas  d'inconvénient  de  celte  façon  d'agir;, 
mais  sous  l'influence  des  mouvements  trop  fatigants  qu'il  s'impose  et  éga- 
lement des  repas  trop  copieux  qu'il  prend,  il   recommence,  à  partir  d& 
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cette  date,  à  êlre  un  peu  oppressé,  à  tousser,  et  à  avoir  le  ventre  bal- 
lonné. 

Le  18  janvier,  nous  le  voyons,  et  nous  constatons  les  signes  suivants  :  râles 
muqueux  aux  deux  bases  des  poumons.  La  pointe  du  cœur  bat  dans  le 
6^  espace;  retour  d'un  galop  plus  marqué;  souffle  systolique  à  la  pointe 
(d'insuffisance  fonctionnelle).  Le  foie  déborde  les  côtes  d'environ  4  travers 
de  doigt.  Le  ventre  est  ballonné;  c'est  du  tympanisme,  sans  ascite.  Les 
jambes,  le  soir,  sont  le  siège  d'un  peu  d'œdème.  Les  urines  sont  plutôt 
moins  abondantes. 

En  somme,  le  malade,  se  levant  trop  tôt  et  trop  longtemps,  faisant  trop 
4e  mouvements,  mangeant  trop  copieusement,  est  menacé  d'une  rechute. 

Nous  conseillons  :  repos  absolu  au  lit,  lait  uniquement,  6  granules  de 
digitaline  d'un  quart  de  milligramme  en  2  jours,  théobromine  1  gr.  50 
par  jour,  scammonée  1  gramme,  lavements  froids,  continuation  de  la 
macération,  abstention  de  sel. 

23  janvier.  —  Les  urines  ont  augmenté.  Le  foie  ne  dépasse  plus  que  de 
4eux  doigts  le  rebord  costal.  11  n'y  a  ni  ascite,  ni  ballonnement  du  ventre, 
-ni  cedème  des  jambes.  Pas  de  râles  aux  poumons.  Le  souffle  systolique  de 
la  pointe  ne  s'entend  plus;  galop  à  peine  appréciable.  Le  malade  se  sent 
très  bien,  et  veut  se  lever.  Nous  lui  conseillons  de  prolonger  encore  le  lait 
^t  le  repos. 

25  janvier.  —  Nous  trouvons  le  malade  levé;  malgré  nos  recommanda- 
lions,  il  est  descendu  à  son  rez-de-chaussée;  il  se  trouve  très  bien,  n'est 
pas  oppressé,  digère  parfaitement,  urine  abondamment  (3  litres  par  jour), 
va  à  la  selle  tous  les  jours. 

Au  cœur,  pas  de  souffle  ni  galop;  la  pointe  bat  derrière  la  6®  côte.  Pas 
-de  râles  aux  poumons;  sonorité  normale;  le  foie  ne  dépasse  plus  le  rebord 
-costal  que  d'un  travers  de  doigt.  Poids  actuel  67  kilogrammes,  au  lieu  de 
100  kilogrammes,  il  y  a  3  ou  4  ans.  Taille  1  m.  68.  Le  malade,  très  gai, 
très  alerte,  nous  raconte  aujourd'hui,  (ce  qu'il  nous  avait  laissé  ignorer 
auparavant),  son  essai  de  bouillons  de  rognons,  avant  que  nous  com- 
mencions à  le  soigner.  Il  nous  explique  aussi  qu'ayant  remarqué  la  diffé- 
rence de  poids  des  rognons  qui  varie  de  150  grammes  à  250  grammes 
^pour  1  rognon),  il  les  prend  au  poids  (300  gr.  jour),  pour  faire  sa  macé- 
Tation.  Il  continue  celle-ci  très  régulièrement. 

1*^  mars.  —  Malgré  la  recommandation  du  repos  absolu  que  nous  main- 
tenons, le  malade,  très  amélioré,  est  sorti  en  février,  et  s'est  exposé  à  la 
pluie  et  à  la  neige;  il  reprend  actuellement  des  signes  d'urémie,  qui 
4'obligent  à  se  remettre  au  traitement  rigoureux. 

23  avril.  —  L'état  s'est  extrêmement  aggravé  depuis  8  jours  :  l'urémie 
^st  menaçante  :  dyspnée,  œdèmes,  phénomènes  semi-comateux.  Pendant 
le  mois  de  mars,  le  malade,  découragé  par  ses  rechutes,  n'a  plus  suivi 
que  très  irrégulièrement  le  traitement  par  la  macération  ;  depuis  plus  de 
15  jours  déjà,  il  n'a  absolument  plus  pris  de  cette  dernière.  Une  demi-heure 
après  notre  visite,  il  meurt  subitement. 

Voici  maintenant  la  marche  des  émissions  urinaires  : 
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10  novembre 250  centimètres  cubes. 

11  —       250  — 

12  —       500  —                (Début  de  la  macération). 

13  —        650  — 

14  —        650  - 

15  —        1000     ,  — 

16  —        1100  — 

n  —         1100  — 

18  —        1500  '— 

Du  18  novembre  au  7  décembre,  les  urines  ont  été  mesurées  chaque  jour, 
et  ont  oscillé  entre  1  500  cmc.  et  SfOOO  cmc.  Jamais  moins  de  i  500  cmc,  et 
jamais  plus  de  2000  cmc;  mais  on  a  négligé  de  nous  inscrire  les  chiffres 
exacts.  A  partir  du  7  décembre  la  quantité  quotidienne  est  notée  très  exac- 
tement. N6us  rindiquons  ci-après  jusqu'au  26  janvier  1904  : 

1  décembre  1903 1  '750  centimètres  cubes.  Période  de  macération. 

8  —  1250  —  — 

9  —  2  000  —  — 

10  -  2  000  —  — 

11  —  1750  —  — 

12  —  2  000  —  — 

13  —  2  000  —  — 

14  —  2000  —  — 

15  —  2000  —  — 

16  —  1500  —  — 

17  —  1 750  —  Suspension  de  macération. 

18  —  2  000  —  — 

1»  —  2  000  —  — 

20  —  2  250  —  — 

21  —  1750  —  — 

22  —  2  500  —  Période  de  macération. 

23  —  2  500  —  — 

24  —  3  500  —  — 

25  —  2  500  —  — 

26  —  2  250  —  — 

27  -  2  000  —  — 

28  ~  2  500  —  — 

29  —  2250  —  — 

30  —  3  000  —  — 

31  —  2  250  —  — 

{**  janvier  1904 3  250  —  Suspension  de  macération. 

2  —  2500  —  — 

3  —  2  500  —  — 

4  —  2  250  —  — 

5  —  2  500  —  — 

6  —  2  500  —  Période  de  macération. 

7  -  2  500  —  — 

8  —  2250  —  — 

9  —  3  000  —  — 

10  —  2  500  —  — 

11  —  2250  —  — 

12  —  2  000  —  — 

13  —  2  000  —  — 

14  —  2  500  —  — 

15  —  2  500  —  — 

16  —  2  000  —  Suspension  de  macération. 
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17  janvier    1904 1500  ~  Suspension  de  macéralion* 

18  —  2000  —  — 

19  —  2000  —  — 

20  —  1500  —               Période  de  macération. 

21  —  3000  —  — 

22  —  3  000  —  — 

23  —  2500  —  — 

24  —  3000  —  — 

25  —  3000  —  — 

Voici   maintenant    les  analyses    d*urines  pratiquées  par  M.   Duché r,  . 
ex-pharmacien  en  chefdes  hôpitaux  de  Saint-Êtienne  : 


Quantité 

Densité 

Réaction 

Urée 

Acide  phospborique . . . 

Rapport 

Chlorures 

Albumines 

Sucre  

Sang 

Pus 

Bile 

Coefficient  d*oxydation. 
Sédiment 


5  DÉCEMBRE  1903 


i  500  ce. 
1020 
Acide. 
21  gr. 
2  gr.  012 
1/10 

1  gr.  42 
Néant. 


Mucus,  cristaux 
d'urate  de  soude. 


8  JANVIER  1904 


26  JANVIER  1904 


2  500  ce. 
1013 
Acide. 
27  gr. 
2  gr.  646 
1/10 

1  gr.  020 
Néant. 


Mucus,  cristaux 
d'urate  de  soude. 


3  000  ce. 
1012 
Acide. 
25  gr. 
2  «r.  78 

1/10 
13  gr.  945 
0  gr.  827 
Néant. 


Mucus,  cristaux 
d'urate  de  soude. 


Cette  observation  offre  à  la  fois  un  exemple  frappant  de  FinefS- 
racité  du  bouillon  de  rognons  de  porc,  et  de  Textrême  activité  de  la 
macération  de  rognons  crus. 

Elle  montre,  en  somme,  que  la  chaleur  détruit  le  principe  actif 
tout  comme  elle  détruit  les  c  grains  de  ségrégation  »  ainsi  que  Ta 
indiqué  M.  le  prof.  Renaut. 

Pendant  quinze  jours,  le  malade  joint,  en  effet,  au  traitement 
ordinaire  (lait,  digitale  et  scammonée),  Tusage  quotidien  du  bouillon 
de  rognons  de  porc.  Mais  l'aggravation  continue,  et  la  situation  parait 
désespérée,  lorsqu'on  commence  la  macération  de  rognons  crus. 
Celte  nouvelle  médication  réussit  au  delà  de  ce  qu'on  aurait  pu 
espérer  :  la  diurèse  devient  abondante;  les  œdèmes  et  l'ascite  dis- 
paraissent; l'hypertension  diminue;  le  volume  du  cœur  et  du  foie 
se  réduit.  En  un  mot  Timperméabilité  rénale  est  vaincue,  et 
Turémie  est  supprimée. 

L'albuminurie  s'est  atténuée  de  façon  sensible  : 

Au  5  décembre  1903,  on  note 1  gr.  42  d'albumine 

Au  8  JanTier  1904,  —      1  gr.  02        — 

Au  26     —       —  —      0  gr.  827       — 
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Cette  action  persiste  jusque  vers  la  fin  février,  où  le  malade  sort, 
se  fatigue,  et  cesse  tout  traitement  régulier.  A  partir  de  ce  moment 
Turémie  reparait  et  finit  par  entraîner  un  dénouement  fatal. 

La  tolérance  de  la  macération  a  toujours  été  parfaite.  Elle  n'a  pas 
provoqué  d'éruption,  mais  des  transpirations  très  abondantes  à 
c  odeur  d*urine  »,  au  début  du  traitement. 

II  n'est  pas  sans  intérêt  de  signaler  quelques  petits  détails  de 
technique  opothérapique  particuliers  à  ce  cas.  Le  malade  faisait 
peser  300  grammes  exactement  de  rognons  par  jour  qu*il  faisait 
macérer;  il  n'a  jamais  fait  de  lavage  préalable  pour  enlever  l'excès 
d'urine  avant  de  broyer  les  rognons  dans  le  mortier;  il  n'a  plus  salé 
sa  macération  depuis  le  18  janvier  :  depuis  cette  date,  il  s'abstient 
rigoureusement  de  sel.  L'action  de  la  macération  n'a  pas  paru  en 
être  moins  efflcace. 

Dans  cette  observation,  nous  relevons  encore  un  point  intéres- 
sant :  c'est  l'emploi  simultané  des  diverses  méthodes  classiques  de 
traitement,  en  même  temps  que  Topo  thérapie  (lait,  diurétiques, 
digitaline,  théobromine,  purgatifs,  sangsues  au  triangle  de  J.-L.  Petit, 
déchloruration).  C'est  même  là  ce  qui  constitue  la  valeur  démons- 
trative de  ce  cas  :  car  nous  avons  vu  l'urémie  résister  ici  à  tous  les 
moyens  ordinaires,  et  ne  céder  que  devant  l'emploi  de  la  macéra- 
tion. Le  traitement  classique  a  dû  ajouter  son  action  à  celle  de 
l'opothérapie;  mais  il  ne  fait  pas  de  doute  pour  nous  que,  seul,  il 
eût  été  impuissant,  et  que,  sans  la  macération,  notre  malade  serait 
mort  en  novembre  1903. 

(A  suivre,) 


Digitized  by 


Google 


BIBLIOGRAPHIE 


Traité  des  Maladies  de  l'Enfance,  2«  édition»  publiée  sous  la  direction  de 
MM.  J.  Grancher,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  et 
J.  Comby,  médecin  de  Thôpital  des  Enfants-Malades;  t.  IV,  Masson  et  G'S 
Paris,  4905. 

Le  Traité  des  maladies  de  Venfance  poursuit  rapidement  la  publication  de 
sa  deuxième  édition.  Le  quatrième  volume,  qui  vient  de  paraître,  comprend 
les  maladies  du  système  nerveux,  du  système  musculaire,  et  de  la  peau.  Il 
est  dû  à  la  collaboration  de  MM.  Comby,  Baginsky^  Dupré,  Méry,  Armand- 
DeliUe^  Crozer-Griflthy  Schlossmanriy  Johannessen,  Richardière,  Moussous, 
lU)caz,  d'Astres,  Hawthom,  GutzmanUy  Chaslin,  Rousseau,  Thomson,  Saint- 
Philippe,  Moizard,  Ch.  Leroux,  Rézy,  P.  Simon,  Escherich,  Soltmann,  Haus- 
halter,  Ausset,  J.  Halle,  Carrière,  Martinez  Vargaz,  Davél,  Gonzalez-Alvarez, 
Jacquet,  Mussy,  J.  Renault,  J.  Hulot,  Baumel,  W .  Dubreuilh,  Jeanselme  et 
Sabouraud. 

U  se  distingue  par  les  mêmes  qualités  que  les  volumes  précédemment 
parus.  La  notoriété  des  collaborateurs  nous  dispensera  d'insister. 


Les  Maladies  popuuires,  maladies  vénériennes,  alcoolisme,  tuberculose,  par 
le  D'  Lioois  Rénon,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
médecin  de  Tbôpital  de  la  Pitié.  Masson  et  €*«,  Paris,  1905. 

Ce  livre  contient  des  leçons  faites  par  M.  Rénon  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Paris,  pour  le  cours  de  pathologie  et  de  thérapeutique  générales.  Le 
sujet  en  est  bien  choisi.  Les  circonstances  donnent  au  médecin  un  rôle  social 
nécessaire,  et  parfois  prépondérant.  Parmi  les  problèmes  entre  lesquels 
s*agite  la  destinée  inquiète  des  peuples,  Thygiène  et  la  médecine  peuvent 
en  revendiquer  plusieurs,  en  indiquer  les  solutions  ou  tout  au  moins  les 
prévoir. 

L'encombrement,  les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  les  habitudes 
malsaines  ont  surtout  la  misère  pour  origine,  mais  trois  fléaux  menacent 
la  généralité  de  Tespèce,  avec  des  chances,  toutefois  inégales;  ce  sont  la 
syphilis,  Talcoolisme,  la  tuberculose.  Tous  trois  frappent  à  mort  Tindividu, 
déciment  la  collectivité,  prédisposent  la  race  à  leurs  atteintes. 

M.  Rénon  a  su  choisir,  d*un  esprit  très  judicieux,  les  exemples  par  lesquels 
ces  trois  périls  contemporains  s'imposent  à  l'attention.  Il  a  donné  de  même, 
avec  un  impartial  libéralisme,  les  principales  solutions  proposées.  Son  livre 
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est  un  livre  d'instruction  et  de  documentation.  Il  renseigne  eeux  qui,  ayant 
compris  les  infirmités  sociales  actuelles,  veulent  connaître  leurs  remèdes, 
et  en  souhaitent  l'application. 

C'est  aussi,  ce  qui  vaut  mieux,  un  livre  de  propagande  et  d'action.  Après 
l'avoir  II?,  il  n'est  pas  possible  d'assister,  les  bras  croisés,  à  la  mêlée  con- 
fuse au  milieu  de  laquelle  s'organise  à  la  voix  des  savants  et  des  penseurs, 
Tarmée  de  ceux  qui  luttent  pour  la  vie  de  l'humanité.  Bon  gré,  mal  gré,  il 
faut  s'enrôler  parmi  l'un  de  ces  groupes  qui  ont  résolu  de  s'attaquer  à  l'un 
ou  à  l'autre  des  grands  maux  publics. 

Naguère  il  pouvait  être  de  bon  ton  de  considérer  avec  quelque  ironie 
Fintervention  des  médecins  et  des  biologistes  dans  les  afTaires  de  l'État, 
Nous  savons  aujourd'hui  que  les  maux  qu'ils  peuvent  dénoncer  et  combattre 
sont  les  principaux  ennemis  de  la  Cité.  Les  médecins  ont  le  droit  et  le 
devoir  de  la  protéger  et  de  la  défendre.  M.  Louis  Rénon  le  leur  enseigne  et 
le  leur  prouve. 


Gesammblte  Arbbitbn  zur  Immunitaetsforschung  [Travaux  sur  Vimmunité)^ 
par  le  professeur  P.  Ehrlich.  A.  Hirschwald,  Berlin  1904. 

On  sait  la  part  que  le  professeur  Ehrlich  et  ses  élèves  ont  prise  dans  le 
mouvement  contemporain  des  grandes  recherches  biologiques  sur  la  ques- 
tion de  l'immunité.  Leurs  travaux,  bien  connus  des  chercheurs,  mais  épars 
dans  des  publications  diverses,  ont  été  réunis  dans  un  volume  de  près  de 
800  pages,  véritable  livre  d'or  de  l'École  du  professeur  Ehrlich. 

Les  trente-huit  mémoires  qui  y  sont  contenus,  et  qui  se  rapportent  soit 
aux  doctrines  générales  sur  l'immunité,  soit  aux  hémolysines,  soit  aux 
agglutinines  ou  aux  toxines  bactériennes  et  animales,  sont  l'œuvre  de 
-MM.  Ehrlich,  Morgenroth^  von  Dungem,  Neisser,  Wechsberg,  Lipstein,  Rehns, 
Lubowski,  SachSf  Prôscher,  Marshall,  Korschun,  Preston  Kyes,  Shiga  et  Marx. 


Biologie  générale  des  Bactéries,  par  £.  Bodin,  professeur  de  bactério- 
logie à  l'Université  de  Rennes.  Masson  et  O®  et  Gauthier- Villars,  Paris,  1904. 

Ce  petit  volume,  édité  par  YEncyclopédie  des  Aide-mémoire  Léauté,  vaut 
mieux  que  ce  que  l'on  peut  attendre  d'un  livre  élémentaire  de  bactério- 
logie. Ce  n'est  pas  un  manuel,  mais  plutôt  une  introduction  à  l'étude  des 
microbes,  rédigée  par  un  homme  du  métier,  qui  est  en  même  temps  un 
critique  avisé. 

On  y  trouvera,  outre  les  généralités  classiques,  une  très  bonne  étude  du 
saprophytisme,  qui  aboutit  à  des  conclusions  générales  scientifiques, 
c'est-à-dire  prudentes.  On  peut  mesurer  par  ce  livre  le  chemin  parcouru 
déjà  par  la  bactériologie  dans  sa  rapide  et  brillante  carrière. 
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Institut  Solvay.  Travaux  du  uboratoire  de  physiologie,  publiés  par  le 
prof.  Paul  He^er,  t.  VI,  fascicules  3  et  4,  Misch  et  Thron,  Bruxelles,  1904. 

Les  travaux  du  laboratoire  de  physiologie  de  Tinstitut  Solvay,  de 
Bruxelles,  dont  les  fascicules  déjà  parus  oot  été  signalés  à  cette  place,  et 
doot  il  est  inutile  de  renouveler  le  juste  éloge,  poursuivent  leur  publication 
aTec  une  belle  régularité  qui  témoigne  du  labeur  patient  et  fécond  de 
cette  élite  de  chercheurs. 

Le  troisième  fascicule  du  tome  VI  comprend  les  mémoires  suivants  r 

Note  sur  la  désalbuminisation  et  le  dosage  du  glucose  dans  le  sang,  par 
/.  Demeyer; 

Sur  les  modiûcations  du  chîmisme  respiratoire  avec  Tàge,  en  particulier 
chez  le  poulet  et  le  canard,  par  Léopold  Mayer; 

Recherches  expérimentales  sur  la  formation  de  la  graisse  aux  dépens  de 
ralbumine,  par  A.  Slosse; 

Recherches  expérimentales  sur  la  genèse  des  cellules  sanguines  et  les 
modifications  fonctionnelles  des  organes  hématopoïétiques,  par  Richard 
BkanenthaL 

Le  quatrième  fascicule  est  tout  entier  consacré  à  un  travail  de  Mlle  /.  lo- 
teyioy  intitulé  :  Les  lois  de  Tergographie,  étude  physiologique  et  mathéma- 
tique. 


Oie  Klinischb,  etc.  {Signification  clinique  de  Véosinophilie),  par  le  D'  Karl 
Meyer.  S.  Karger,  Berlin,  1905. 

Travail  de  106  pages,  complet  et  fait  avec  soin.  Il  est  divisé  en  deux 
parties;  la  première  consacrée  à  Fétude  morphologique  détaillée  des  cel- 
lules éosinophiles,  la  deuxième  à  Téosinophilie,  considérée  successivement 
dans  le  sang  et  dans  les  organes  où  elle  apparaît  parfois  d'une  nianière 
isolée.  Des  considérations  générales,  d*uue  réserve  prudente,  et  une  biblio- 
graphie étendue  terminent  Touvrage. 


UesER  DETC  ScBLUCEUECHANisMus  {SuT  le  mécanisme  de  la  déglutition),  par  le 
prof.  Julius  Schreiber,  directeur  de  la  policlinique  médicale  de  TUniver- 
site  de  KOnigsberg.  A.  Hirschwald,  Berlin,  1904. 

Cette  étude,  qui  met  au  point  les  recherches  récentes  sur  le  mécanisme 
de  la  déglatition,  est  illustrée  de  nombreuses  figures  et  de  tableaux  repro- 
duisant principalement  des  tracés.  Elle  sera  également  utile  aux  physiolo- 
gistes et  aux  médecins. 
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TuBERCULOSBENTSTEHUNG,  etc.  InfectioTi  tubevculeuse,  lutte  anti-tuberculeuse 
-et  alimentation  des  nourrissons^  par  le  prof.  £.  von  Behring,  A.  Hirsch- 
wa!d,  Berlin,  1904. 

Ce  fascicule  appartient  à  une  série  de  travaux  de  pathologie  et  de  théra- 
peutique expérimentales,  publiés  sous  la  direction  du  professeur  v.  Behring. 
Rédigé  par  ce  maître,  il  renferme  Texposé  de  ses  idées  sur  la  question  si 
controversée  de  la  tuberculose  bovine.  Sur  ce  terrain,  où  il  se  rencontre 
avec  les  savants  français,  auxquels  il  rend  justice,  M.  v.  Behring  a  su 
«acquérir  par  ses  travaux  une  incontestable  autorité. 

11  est  de  plus  un  érudit  et  un  polémiste  remarquable.  Son  petit  livre  est 
è  lire  à  plus  d'un  titre. 


Fbstschrmt  Herrn  Professor  Sënator,  etc.  {Volume  jubilaire  publié  à 
€  occasion  de  la  soixante-dixième  année  du  prof.  SenatoVy  avec  portrait. 
Berlin,  1904,  Hirschwald). 

Ce  volume  renferme  30  mémoires.  Voici  ceux  qui  nous  ont  paru  pré- 
senter le  plus  d'intérêt  médical  : 

Troubles  nerveux  de  la  respiration,  par  E.  Bibergeil.  (Cheyne-Stokes. 
Troubles  d'origine  cérébrale,  bulbaire,  méningitique,  toxique,  diaphrag- 
matique,  laryngée,  bronchique.) 

Cyto-diagnostic,  par  le  même.  Les  conclusions  les  plus  importantes  de 
cette  étude  sont  les  suivantes  : 

r  La  lymphocytose  dans  les  vieux  exsudats  ne  prouve  pas  l'existence 
actuelle  d'une  tuberculose. 

S**  La  présence  de  Mastzellen  dans  Texsudat  tient  à  la  chronicité  de  Tin- 
flammation. 

Sur  la  diffusion  des  bacilles  d'Eberth,  au  point  de  vue  du  diagnostic, 
par  Bussenius. 

Sur  la  rétention  du  chlorure  de  sodium  dans  les  organes  des  brightiques, 
par  B.  Chajes. 

Action  de  la  levure  sur  l'excrétion  de  l'indican,  par  Hessman. 

Sur  la  valeur  diagnostique  des  injections  de  tuberculine,  par  Siegfried 
Kaminer,  Cette  valeur  n'est  pas  absolue. 

Attaques  d'épilepsie  avortées,  et  leurs  équivalents,  par  H.  Léo. 

Pathogénie  des  récidives  de  la  syphilis,  par  £.  Lesser. 

Sur  la  chorée,  par  H.  Lœwenthal. 

Sur  les  relations  entre  la  pseudo-leucémie  et  la  maladie  de  Werlho£f, 
'  par  Mosse.  —  Tandis  que  la  vraie  maladie  de  WerlhofT  ne  présente  pas  de 
roodifîcation  du  sang,  il  est  des  cas  où  Ton  trouve  par  l'examen  microsco- 
pique des  glandes  lymphatiques  une  hyperplasie  qui  n'est  pas  révélée 
microscopiquement. 

Sur  le  refroidissement,  par  Nagelschmidt, 

Production  expérimentale  d'hydropisie  dans  les  néphrites ,  par 
F,  Richtei\ 
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Oatre  le  chlorure  de  sodium,  les  phosphates  ont  une  action  hydropigène» 
bien  que  diyers  auteurs  n  aient  pas  noté  que  Texcrétion  des  phosphates  pré- 
sente chez  les  brightiques  quelque  anomalie  '. 

Traitement  diététique  du  catarrhe  dilTus  de  l'intestin  chez  Tadulte,  par 
Bosenheim, 

Sur  la  densité  réduite  de  Furine,  notamment  dans  le  diabète  sucré,  par 
H.  Rosin  et  L.  Labaud,  —  Par  cette  dénomination  les  auteurs  désignent 
le  poids  des  matières  solides  éliminées  en  24  heures.  Si  la  quantité  des 
urines  est  1  600  centimètres  cubes  et  leur  densité  1 020,  le  poids  des  matières 

,.,  4  600x1020 

Pour  les  urines  normales  et  diabétiques  les  auteurs  déterminent  la  den- 
sité avant  et  après  la  fermentation.  Ils  ont  ainsi  le  poids  des  matières  solides- 
moins  le  sucre  fermentescible. 

Ce  poids  est  plus  élevé  chez  les  diabétiques  que  chez  les  gens  sains^ 
L'urine  de  ces  derniers  renferme  un  peu  de  sucre  fermentescible  ;  celle  des 
diabétiques  une  quantité  non  négligeable  de  sucre  non-fermentescible. 

Sur  la  présence  de  bile  dans  Teslomac,  par  L.  Scfii'der, 

Sur  le  pouvoir  catalytique  du  sang  humain,  par  H.  Silbergleit  et 
M.  Mosse. 

Sur  l'intoxication  gastro-intestinale,  par  H.  Strauss  (mémoire  important^ 
mais  qui  n'est  guère  susceptible  d'être  analysé). 

Streptocoque  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  d'une  chorée,  par 
Waldsack. 

Fièvre  des  foins,  par  A.  Wolff,  et  enfm  action  du  chlorure  de  sodiuoL 
sur  le  rein,  par  Brandenstein. 


Bbitrâge  zoh  wissENSCHAFTLiCHBN  Medicin  ono  Ghemib.  Festschrift  zuEhren 
ton  prof.  Salkcwvki,  Berlin,  1904,  Hirschwald. 

Ce  volume,  édité  en  l'honneur  du  professeur  Salkowski,  renferme  près  de 
50  mémoires.  La  plupart  traitent  de  sujets  afférents  à  la  chimie  médicale. 
Quelques-uns  intéressent  seulement  les  chimistes.  Mais  il  en  est  dont 
l'intérêt  est  surtout  médical  : 

Sur  les  cristaux  de  Charcot-Leyden,  par  v.  Leyden.  L'éminent  clinicien 
insiste  sur  les  relations  existant  entre  ces  cristaux  et  les  granulations 
éosinophiles. 

Observations  de  neuropathologie  par  M.  Bemhardt  ;  i^  sur  les  lésions  de 
Tépicône  médullaire;  2^  sur  la  paralysie  saturnine  chez  l'enfant;  3»  sur  un 
cas  de  paralysie  professionnelle  chez  un  trayeur  de  vaches. 

i.  D'autres  auteurs  ont  toutefois  insisté  sur  la  rétention  des  phosphates  dans 
les  lésions  du  rein,  notamment  le  prof.  Lépine  {Congrès  de  médecine  de  Mont- 
pellier, 1898).  Le  prof.  Edlefsen  a  dit  aussi  qu'un  rein  altéré  élimine  très  mal 
les  phosphates,  etc. 
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Sur  la  péricardite,  par  A.  FraenkeL 

Sur  la  présence  d'hétéroxanthioe  dans  ruriue  noriuale  du  chien,  par 
Georg  Sofômanet  Cari  Neuberg, 

Sur  la  conjugaison  du  phénol  et  de  Tindol  avec  les  acides  sulfurique  et 
glycuronîque,  par  Austin. 

Sur  Texcrétion  des  bases  puriques,  par  A.  Benjamin, 

Sur  la  cachexie  cancéreuse,  par  F.  Blumenthal  (excrétion  abondante 
d'indican  et.  d'acides  gras  volatils,  la  tumeur  donne  naissance  à  des  pro- 
cessus d'oxydation.  L'auteur  n'admet  pas  un  poison  cancéreux  spécial). 

Oxydation  et  dédoublement  dans  la  substance  vivante,  par  Friedenihal. 

Lèvuloaitrie  ei  production  de  lévulose  aux  dépens  du  glucose,  par  Rosin, 

Sur  les  chlorures  dans  leurs  reUUons  avec  Tœdème  et  les  néphrites,  par 
M,  Halpern. 

Hyperacidité  et  mal  de  mer,  par  Hixvetburg. 

Sur  un  cas  de  diabète  insipide,  par  Hirschfeld. 

Présence  de  substances  aromatiques  dans  l'urine  de  cancértux,  par 
C  Lewin. 

Relation  entre  l'ozalurie  et  la  glycosurie,  par  Luzatto. 

Assimilation  du  phosphore,  par  L.  Meyer. 

Protagon  dans  les  capsules  surrénales,  par  A.  Orgler. 

Sur  la  bilirubine,  Omsdorff  et  Teeple, 

Nutrition  chez  un  enfant  obèse,  par  T.  Reach. 

Pouvoir  catalytique  du  sang  et  des  tissus,  par  A.  Rosenbaum. 

Assimilation  et  excrétion  du  lévulose,  par  Umber. 

Sur  un  cas  d'indigurie,  par  Eywin  Wang, 
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I.  —  CONGRÈS  FRANÇAIS  DE  ]IÉD£CIHE 
5«  Se$sûm;  Liège  4905. 

La  8*  session  du  congrès  français  de  médecine  aura  lieu  à  Liège  en  1905. 

Le  Bureau  et  le  Comité  d'organisation  se  composent  de  MM.  : 

H.  Lêpine;  de  Lyon,  président  du  Congrès. 

Masids,  président  d'honneur  du  comité  d'organisation. 

Prof.  Vanlair  et  Z.  FrancottCy  vice-présidents. 

Prof.  Henrijeafiy  secrétaire  général. 

D'  Honoré,  assistant  à  TUniversité  de  Liège,  secrétaire  adjoint. 

IK  F.  Delbovier,  trésorier. 

MM.  les  professeurs  Ch,  Pirket,  Lucien  Beco,  Corin,  membres. 

Les  dates  fixées  sont  les  2,  3,  4  octobre  1905. 

Les  rapporteurs  sont  pour  la  1'^  question  :  Les  formes  cliniques  du  rhu- 
matisme  chronique  :  MM.  le  professeur  J.  Teissler,  de  Lyon,  et  M.  le  D""  R.  Verhoo- 
gen,  médecin  de  THospice  de  Tlnûrmerie  à  Bruxelles. 

20  Pour  la  question  du  régime  déchloruré  :  MM.  F.  Widal,  de  Paris,  et 
Lncien  Beco,  professeur  de  clinique  interne  à  lUniversité  de  Liège. 

3*>  Pour  la  question  des  sécrétions  pancréatiques  en  pathologie  :  MM.  Hai- 
llon, de  Paris,  et  D^  Falloise,  assistant  de  physiologie  à  Liège. 

Le  congrès  français  de  médecine,  auquel  le  ministère  belge  de  l'Instruc- 
tion publique  vient  d'accorder  son  patronage  officiel,  coïncidera  avec  l'Expo- 
sitioQ  universelle  qui  aura  lieu  à  Liège,  et  dont  plusieurs  sections  intéres- 
seront au  plus  haut  point  les  médecins,  en  particulier  les  suivantes  : 

Enseignement  supérieur. 

Science  et  lettres. 

Hygiène. 

Économie  sociale. 

Enseignement  industriel  et  professionnel. 

Enseignement  primaire  et  moyen. 

L'Exposition  de  Liège  sera  la  plus  importante  qui  ait  eu  lieu  en  Bel- 
gique; dans  uu  site  merveilleux,  elle  réunira  au  point  de  vue  industriel 
UQ  ensemble  de  choses  extrêmement  intéressantes.  Elle  sera  supérieure  aux 
expositions  de  Bruxelles  et  d'Anvers.  La  France  y  occupera  une  place  con- 
sidérable. 
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II.  —  ENSEIGNEMENT  PRÉPARATOIRE  AU  CONCOURS  DE 
L  ÉCOLE  DU  SERVICE  DE  SANTÉ  MILITAIRE  DE  LTON 

La  Faculté  de  médecine  de  Lyon  vient  de  décider  Tinstitution,  dans  son 
sein,  d*un  Enseignement  préparatoire  à  TËcole  du  Service  de  Santé  Mili- 
taire. 

Cet  enseignement  comprendra  l*étude  cursive,  mais  complète,  faite  par- 
ticulièrement en  vue  de  Texamen  d'entrée,  des  différentes  matières  exigées 
par  le  programme  officiel  :  Anatomie,  Histologie,  Physiologie,  Chimie  bio- 
logique, Pathologie  externe  et  Petite  Chirurgie,  Pathologie  interne,  Langue 
allemande.  Il  sera  fait  par  les  professeurs  titulaires,  ou  donné  sous  leur 
responsabilité,  par  des  agrégés,  en  cas  d'empêchement.  Du  15  janvier  1905 
au  !«»' juillet,  il  sera  donné  ainsi  environ  150  Leçons- Conférences. 

L'instruction  spéciale  sera  donnée  à  MM.  les  étudiants  en  Médecine,  can- 
didats à  rÉcole  du  Service  de  Santé  et  inscrits  à  ce  titre  à  la  Faculté  de 
Lyon,  sous  forme  d'Enseignement  de  Conférence,  calqué  sur  la  préparation 
bien  connue  des  concours  de  l'internat  de  Paris  et  de  Lyon.  Les  candidats 
seront  exercés  à  l'exposition,  par  écrit  et  oral,  des  principales  questions 
du  programme.  Leur  travail  personnel  sera  dirigé,  surveillé,  sanctionné  et 
critiqué  par  des  interrogations  et  des  argumentations.  Les  questions  déli- 
cates ou  difficiles  du  programme  seront  traitées  à  .fond,  illustrées  par  la 
présentation  et  Texplication  de  préparations  ou  de  projections,  pour  l'exé- 
cution desquelles  la  Faculté  de  Lyon  vient  d'organiser  un  outillage  spécial. 

Pour  bénéficier  de  cet  enseignement,  les  candidats  n*auront  à  acquitter, 
outre  les  droits  scolaires  réglementaires,  qu'un  droit  supplémentaire  de 
150  francs. 

Pour  tous  les  renseignements,  s^adresser  à  M.  le  Prof.  Hugounenq,  asses- 
seur du  doyen,  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 


Le  propriétaire-gérant  :  Féldc  àlcan. 


Coalommiert.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 
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DANS 

QUELQUES  CAS  DE  TUBERCULOSE  HUMAINE 

Par  Charles  RICHET 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecitie  de  Paris, 
Aveo  la  collaboration  de  MM.  P.  Lassablière,  Ed.  Lesné  et  Charles  Riohet  fils. 


À  l'aide  de  quelques  observations  de  diététique  clinique  prises 
sur  des  malades  tuberculeux,  nous  examinerons  à  quel  point  les 
données  établies  sur  les  chiens  peuvent  s'appliquer  à  Thomme. 

Nos  observations  n'ont  rien  de  comparable  avec  les  mesures 

détaillées  et  précises  que  de  nombreux  expérimentateurs  ont  prises 

sur  l'alimentation  humaine.  Dans  les  recherches,  en  effet,  qued'émi- 

nents  physiologistes  ont  poursuivies  sur  les  individus  normaux, 

t 

1.  Voir  le  premier  Mémoire  dans  le  numéro  précédent.  Les  chtlTres  minima 
d'azote  que  nous  avions  indiqués  pour  Talimentation  des  chiens  sont  proba- 
blement trop  forts  encore,  comme  la  suite  d'une  des  expériences  nous  Ta  appris. 

En  effet,  nous  avons  soumis  quatre  chiens  tuberculeux,  et  un  témoin,  à  un 

régime   pauvre    en    azote,  Attila^  BrunehUd^  Manon ^  Desgrieux   et   Lohengrin 

(témoin). 

Azote  total.  Azotb  par  hécim.  CARRé. 

Da  25  Dorembre      Ou  13  décembre       Da  iS  novembre      Oo  13  décembre 
au  13  décembre.        «a  13  jaavier.        au  13  décembre.        au  13  janvier. 

Attila 1,39  0,9  0,042  0,027 

Brunehild 3,19  2,05  0,054  0.0^ 

Lohengrin 1,47  0,95  0,040  0,025 

Manon 1,39  0,90  0,013  0,027 

Desifrieux 2,34  1,50  0,050  0,032 

Voici  quelles  ont  été  les  variations  de  poids  de  ces  cinq  animaux  : 

Poids  an  Poids  au 

t5  novembre.  13  janvier.  Différence. 

Attila 5  k.  50  4  k.  60  —0,9 

Brunehild 12  k.  12  k.  = 

Lohengrin 6  k.  6  k.  = 

Manon 5  k.  4  k.  80  —0,2 

Desgrieux 8  k.  65  8  k.  fô  = 

Donc,  malgré  la  faible  ration  d'azote,  il  n'y  a  pas  eu  dépérissement  et  autophagie 
(sauf  chez  Attila,  qui  finit  par  mourir  le  13  janvier).  Mais  il  s'agit  d'animaux 
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non  seulement  les  aliments  étaient  rigoureusement  analysés,  pesés; 
mais  encore  les  excréta  (matières  fécales  et  urines)  étaient  chaque 
jour  analysés,  de  sorte  que  le  bilan  de  la  ration  nutritive  pouvait 
être  en  toute  rigueur  établi. 

Sans  mentionner  les  travaux  anciens,  nous  indiquerons  seulement, 
à  titre  de  document,  les  derniers  travaux,  les  plus  exacts  peut-être, 
ceux  de  0.  Atwater. 

Voici  le  tableau  que  donne  Atwater  du  bilan  nutritif  chez  Thomme 
en  repos.  {Experiments  on  the  metabolism  of  maiter  and  energy  in 
the  human  body,  1898-1900,  par  Atwater  et  G.  Benedict.  U.  S. 
Department  of  Agriculture,  Bulletin  n^  409,  Washington,  1902,  p. 
126,  tabl.  143.)  Nous  ne  rapportons  ici  que  les  chiffres  se  référant  à 
ceux  que  nous  donnerons  pour  les  malades  observés,  et  que  nous 
avons  précédemment  donnés  pour  les  chiens. 

Il  s'agit  d'un  homme  adulte,  £.  0.,  assistant  du  laboratoire,  âgé 
de  32  ans,  et  pesant  70  kilogrammes. 

La  moyenne  de  69  jours  a  donné  (par  jour)  : 

Azote  des  aliments i  8  gr.  8  • 

Calories  des  aliments 2  681  cal. 

Matières  protéiques  totales.      117  gr.  5 

Si  nous  introduisons  la  notation  par  décimètre  carré,  telle  que 
nous  l'avons  précédemment  décrite,  en  admettant  un  chiffre  de 

inoculés  depuis  plus  de  quatre  rnow,  chez  qui  par  conséquent  la  tuberculose  était 
en  voie  de  guérison.  Les  choses  ne  se  passeraient  pas  de  même  sans  doute  chez 
des  animaux  récemment  tuberculisés,  comme  semble  le  montrer  Texpérience 
faite  sur  Paris,  Darly^  Darlem  et  César. 

On  peut  donc  admettre  pour  des  chiens  normaux,  ou  des  chiens  à  tuberculose 
ancienne,  un  chiffre  minimum  d'azote  de  3  centigrammes  par  décimètre  carré, 
ce  qui  chez  un  homme  de  60  kilogr.  représente  5  gr.  13  d*azote,  ou  10  gr.  25 
d'urée,  ou  encore  31  grammes  de  matières  albuminoïdes.  Mais  c'est  là  tout  à 
fait  le  minimum,  et,  comme  on  le  verra  plus  loin,  un  tel  régime  parait  très 
peu  convenable  pour  les  tuberculeux,  encore  que  chez  un  individu  normal,  au 
repos,  il  puisse  à  la  rigueur  être  sufflsant. 

Les  calories  ont  été  (moyenne  du  25  novembre  1904  au  12  janvier  1905)  : 

Calories  ing^héks.  Calories  néPENsécs. 

Toi.  Par  Jéc.  ctrré.  ToL  Pur  iée.  earré. 

Attila 540  16,4  62i  18,9 

Brunehild 1234  21,1  1234  21,1 

Lohengrin 571  15.4  571  15,4 

Manon 540  16,5  558  17,4 

Desgrienx 8?8  19,1  898  19,1 

On  voit  que  c^est  manifestement  le  chien  non  tuberculeux  (Lohengrin)  qui 
a  eu  la  consommation  minimum. 

Il  est  évident  en  tout  cas  que  le  chiffre  minimum  d'azote  doit  différer  suivant 
la  période  de  Tinfcction  tuberculeuse,  et  aussi  suivant  la  nature  de  l'alimenta- 
tion azotée. 
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190  décimètres  carrés  pour  un  homme  de  70  kilogrammes,  nous 
Irouvons  (par  jour)  : 

Azote  par  déc.  carré 0  gr.  10 

Calories  ingérées  par  déc.  carré 14  gr.  1 

Mais  nous  n'avons  pas  là  le  calcul  des  calories  de  fixation. 
D'après  les  chiffres  d*ATWATER  (dosage  de  Tazote  excrété  et  du  car- 
bone consommé  sous  forme  de  CO  *)  il  y  a  eu  chez  0.  S.  un  gain  (en 
calories)  de  473  pour  la  graisse,  et  une  perte  en  calories  pour  Talbu- 
mine  de  32;  soit  au  total  une  fixation  de  141  calories. 

Les  calculs  d'ATWATER  et  Benedict  ne  peuvent  se  comparer 
absolument  aux  chiffres  que  nous  allons  donner.  Car  ces  auteurs 
tiennent  compte,  avec  raison,  de  la  capacité  calorique  des  matières 
fécales  et  de  Turine.  Comme  nous  n'avons  pas  fait  cette  évaluation, 
nous  avons  dû  diminuer  la  valeur  thermodynamique  des  aliments, 
d'après  les  corrections  de  Rûbner,  et,  entre  autres,  assigner  à  Talbu- 
minoide  une  valeur  thermodynamique  correspondant  à  sa  transfor- 
mation en  urée,  et  non  en  CO*  et  H*0.  L'ingestion  a  été  de  2  681  calo- 
ries, mais  il  n'y  a  eu  que  2  280  calories  (aliments  avec  déduction  des 
excréta)  qui  ont  été  réellement  dépensées.  De  fait  la  calorimétrie 
directe  a  donné  2272  calories. 

Le  gain  en  graisse  a  été  de  173  calories;  la  perte  en  albuminoïdes 
de  —  32  calories;  finalement  il  y  a  eu  fixation  de  141  calories.  On 
aurait  alors  : 

Calories  ingérées  1 2  413 

—  dépensées 2  272  j  „^y^„^^  ^  ^^^g 

—  de  fixation  141 

Ce  qui  donne  par  décimètre  carré  : 

Calories  ingérées 12,7 

—  dépensées 11,98 

—  de  flxation 0,74 

Nous  adopterons  donc  ces  derniers  chiffres  et  nous  aurons  finale- 
ment comme  bilan  nutritif  quotidien  d'un  individu  normal  de 
70  kilogrammes,  âgé  de  32  ans,  étudié  pendant  69  jours  de  repos  : 

Surface 190  déc.  carrés. 

Azote  total 18  gr.  8 

Matières  protéiques 117  gr.  5 

Azote  par  déc.  carré 0  gr.  100 

Calories  ingérées 12  gr.  70    (par  déc.  carré) 

—  dépensées 11  gr.  98            .    — 

—  de  fixation 0  gr.  70 

1.  Celte  correction  de  2  681  à  2  413  est  nécessaire  pour  que  nous  puissions 
comparer  les  chiffres  d'ArwATia  avec  nos  chiffres. 


Digitized  by 


Google 


100  REVUE  DE  MÉDECINE 

En  comparant  œs  chiffres  de  calories,  obtenus  sur  l'homme,  avec 
ceux  qui  ont  été  obtenus  sur  les  chiens  (noroiaux)  nous  voyons 
qu'ils  sont  tout  à  fait  de  même  ordre.  D'après  Perret,  le  chien  a 
une  dépense  moyenne  en  calories  de  11,2  en  été;  16,5  en  hiver, 
soit  une  moyenne  de  13,8.  On  peut  donc  établir  une  véritable  assi- 
milation entre  la  dépense  en  calories  des  chiens,  et  la  dépense  en 
calories  de  l'homme.  Cette  analogie  n'est  possible  que  si  l'on  rap- 
porte les  calories  à  la  surface,  et  ce  n'est  pas  là  un  des  moindres 
avantages  de  cette  méthode  de  notation. 

Si  l'analogie  est  possible  pour  le  calcul  des  calories  ingérées  ou 
dépensées,  elle  est  tout  à  fait  interdite  pour  la  consommation  d'azote. 
Les  herbivores,  omnivores  et  carnivores  se  comportent  à  ce  point 
de  vue  d'une  manière  différente.  Avec  0  gr.  10  d'azote  le  patient 
d'ATWATER  a  pu  se  maintenir  en  parfait  état  de  santé,  et  môme 
engraisser  notablement. 

Assurément  il  serait  très  désirable  que,  sur  des  malades,  des 
expériences  aussi  précises  fussent  faites  que  sur  des  indiWdus 
normaux.  Mais  jusqu'à  présent  nous  n'avons  rien  de  tel,  et  nos 
recherches  n'ont  pas  la  prétention  de  combler  cette  lacune.  Toute- 
fois elles  fournissent  des  documents  un  peu  plus  exacts  que  ceux 
qui  sont  connus;  car  dans  les  publications  relatives  à  l'alimentation 
des  tuberculeux,  on  ne  trouve  que  des  données  vagues,  et  des  com- 
pilations nuageuses  (par  exemple  G.  Sée,  liégime  alimentaire; 
H.  Rousseau,  fiégime  alimentaire  des  tuberculeux,  thèse  de  Paris, 
1902;  Salle,  Le  Briganti,  ibid,,  1903). 

MÉTHODES  DE  CALCULS  POUR  LES   CALORIES  ET  L' AZOTE. 

M.  Ed.  Lesné  a  institué  divers  régimes  alimentaires  pour  des 
malades  tuberculeux  qu'il  a  eus  à  traiter  à  l'hôpital  Cochin  dans  les 
services  do  MM.  Chauffard  et  Widal  en  août-septembre  1904.  Il 
était  tenu  compte  quotidiennement  de  la  quantité  d'aliments  qui  était 
fournie  à  ces  malades,  et  de  la  quantité  d'aliments  qu'ils  «avaient 
laissée.  Il  est  entendu  que  ces  chiffres  ne  sont  que  d'une  exactitude 
relative;  et  ne  peuvent  être  regardés  que  comme  des  chiffres 
ronds,  approximatifs. 

Nous  avons,  quant  à  la  nature  des  aliments,  adopté  les  chiffres 
suivants  comme  calories  et  comme  azote  (en  chiffres  ronds,  bien 
entendu)  pour  100  grammes. 

Calories.  Azote. 

Pain 240  1,12 

Viande  cuite 160  4,32 
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Calories.  Azote. 

Viande  crue 100  3,20 

Fromage 200  4,80 

Beurre 900  »» 

Pommes  de  terre 80  » 

Confitures 200 

Vin 45 

Quant  à  la  proportionnalité  à  la  surface,  voici  un  tableau  qui  per- 
mettra de  trouver  tout  de  suite  quelle  est  pour  un  homme  de  poids 
donné  la  surface  correspondante. 


Poids. 


Surface, 

déc.  carrés 

(chiffres  ronds). 


30 108 

31 110,5 

32 113 

33 115,5 

34 118 

35 120,5 

36 123 

37 125 

38 127 

39 129 

40 131 

41 f33,5 

42 136 

43 138 

44 140 

45 142 

46 144 

47 146 

48 148 

49 150 

50 152 

51 154 

52 156 

53 158 

54 160 

55 162 


Surface, 
déc.  carrés 
Poids.  (chiffres  ronds). 

56 164 

57 166 

68 *..  168 

59 169,5 

60 171 

61 172,5 

62 174 

63 176 

64 178 

65 180 

66 182 

67 184 

68 186 

69 188 

70 190 

71 191,5 

72 193 

73 194,5 

74 196 

75 198 

76 200 

7,7 201,5 

78 203 

79 204,5 

80 206 


Quant  aux  calories  de  fixation  ou  de  dénutrition,  nous  les  calcu- 
lons ainsi  que  nous  Tavons  fait  sur  le  chien  en  supposant  que,  pour 
100  grammes  de  gain  ou  de  perte  en  poids,  il  y  a  combustion  ou 
fixation  de  50  grammes  de  graisse  (450  calories). 

Évidemment  nous  n'ignorons  pas  que  ce  calcul  est  très  approxi- 
matif et  que,  s'il  y  avait  fixation  de  tissu  musculaire  par  exemple, 
ou  dénutrition  de  tissu  musculaire,  le  gain  (ou  la  perte)  serait  de 
80  calories  pour  100  grammes  de  tissu.  Mais  on  peut  très  ration- 
nellement supposer  qu'il  y  a  aussi  de  la  graisse  détruite  (ou  fixée). 
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En  supposant  qu'une  moitié  de  la  fixation  (ou  de  Tautophagie)  est 
due  à  du  tissu  musculaire  (55  p.  100)  et  l'autre  moitié  à  la  graisse 
(45  p.  400),  on  arrive  au  chiffre  de  450  calories  par  accroissement 
(ou  diminution)  de  100  grammes  de  poids  du  corps. 

Ce  n'est  qu'une  approximation;  mais,  quand  les  produits  urinaires 
et  les  produits  de  l'exhalation  respiratoire  ne  sont  pas  dosés,  on  ne 
peut  obtenir  de  précision  plus  grande. 

Voici  quels  ont  été  les  alimenls  ingérés  chez  quelques-uns  de  ces 
malades  *  : 

1.  Voici  quelques  notes  sur  Télat  clinique  de  ces  malades  (Obs.  I  à  XII)  : 

Chez  tous  Texamen  bactériologique  des  crachats  a  été  fait,  et  il  a  montré  la 
présence  de  bacille  de  Rogh. 

Obs.  I.  H.  de  quarante  ans.  Pas  de  fièvre.  Depuis  deux  ans,  toux  et  amai- 
grissement. A  l'entrée,  submatité  et  craquements  au  sommet  gauche.  Respi- 
ration soufflante  au  sommet  droit.  A  la  sortie,  craquements  très  diminués  au 
sommet  gauche.  État  général  bien  meilleur. 

Obs.  II.  H.  de  vingt-deux  ans.  Au  début  3S'.  Après  huit  jours  de  séjour  à 
l'hôpital,  T  =  37^  Toux,  dyspnée,  amaigrissement  depuis  trois  mois.  Craque- 
ments et  matité  au  sommet  gauche  en  avant,  au  sommet  droit  en  arrière.  A  la 
sortie,  peu  de  différence  dans  les  signes  physiques;  mais  amélioration  notable 
de  Pétat  général. 

Obs.  III.  H.  de  quarante-six  ans.  Malade  depuis  dix  ans.  Râles  sibilants  aux 
deux  sommets.  État  général  amélioré  à  la  sortie.  Signes  physiques  moins 
marqués. 

Obs.  IV.  H.  de  vingt-trois  ans.  T.  entre  38*  et  39*.  Malade  depuis  trois  ans. 
Ramollissement  des  deux  sommets.  Hémoptysies.  Pas  d'amélioration  à  la 
sortie. 

Obs.  V.  H.  de  trente-huit  ans.  Tousse  en  hiver,  fatigué  et  a  maigri  depuis 
six  mois.  Submatité,  respiration  faible,  expiration  prolongée  au  sommet  droit, 
sans  bruits  adventices.  A  la  sortie,  grosse  amélioration. 

Obs.  VI.  H.  de  trente  ans.  T.  entre  38*  et  39*;  tousse  depuis  un  an.  Sueurs 
nocturnes,  diarrhée;  caverne  au  sommet  droit,  ramollissement  du  sommet 
gauche  :  pas  d'amélioration. 

Obs.  vil  H.  de  cinquante  ans.  T  de  38*  avant  le  régime,  devient  normale 
huit  jours  après.  Bronchites,  toux  et  perle  d'appétit  et  des  forces  depuis  trois 
mois.  Induration  des  deux  sommets,  avec  craquements  à  gauche.  Grosse  amé- 
lioration à  la  sortie,  générale  et  locale  (diminution  des  r&les). 

Obs.  VllI.  H.  de  vingt-trois  ans.  Pas  de  fièvre.  Il  y  a  un  an,  hémoptysie,  puis 
toux,  amaigrissement.  Ramollissement  du  sommet  droit.  Craquements  au 
sommet  gauche.  A  la  sortie,  amélioration  sensible  de  l'état  général.  Pas  de 
changement  dans  les  signes  physiques. 

Obs.  IX.  H.  de  cinquante-cinq  ans.  Pas  de  fièvre.  Tousse  depuis  neuf  mois. 
Amaigrissement.  Craquements  aux  deux  sommets,  avec  submatité  à  gauche. 
Amélioration  à  la  sortie  de  l'état  général.  Craquements  moins  nombreux. 

Obs.  X.  h.  de  trente-deux  ans.  T.  voisine  de  39*.  Depuis  deux  ans,  hémoptysies. 
Amaigrissement.  Sueurs  nocturnes.  Ramollissements  aux  deux  sommets,  et 
cavernes.  Amélioration.  Nulle. 

Obs.  XÏ.  h.  de  soixante  ans.  Pas  de  fièvre.  Tousse  depuis  trois  ans.  Il  y  a 
six  mois,  hémoptysie,  et  depuis  lors  état  général  précaire.  Emphysème  et  râles 
sibilants  généralisés.  Amélioration  générale.  Râles  sibilants  localisés  seulement 
au  sommet. 

Obs.  XII  (et  XV).  H.  de  vingt-neuf  ans.  Pas  de  fièvre,  tousse  depuis  six 
mois.  Oppression  et  amaigrissement.  Respiration  rude  au  sommet  droit  :  cra- 
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Observation  1  (n®  8),  —  30  jours.  De  46  à  50  kilogrammes.  Surface  : 
148  décimètres  carrés. 

Quantité  Calories.  Azote. 

(grammes).  (grammes). 

Viande  crue. . .  ; 300  300  9,60 

Viande  cuite 100  160  4,20 

Pain 450  1080  5,05 

Pommes  de  terre 200  160  • 

ConOtures 75  150 

Fromage 65  130  3,12 

Be  u  rre 50  450 

Aicool(vin) 400  180  

Total 2  610  21,97 

ToU  Par  déc.  carré. 

Catories  dingeslion 17,6  2  610 

—  de  fixation 4,0  598 

—  de  consommation...    13,6  2  012 

Azote  total 21  gr.  97 

Albuminoïdes  lot 137  — 

Azote  par  déc.  carré 0  gr.  148 

Obs.  II  (n*  1).  —34  jours.  De  65,5  à  66.  Surface  :  479  décimètres 
carrés. 

Calories.  Azote. 

Viande  crae 294  294  9,41 

Viande  cuite 191  346  8,02 

Pain 410  484  4,59 

Promage 60  120  2,88 

Beurre 50  450 

Alcool  (Tin) 400  180                    • 

2  374  24,90 

Tôt.  Par  déc.  carré. 

Calories  d'ingestion 2  374  13,2 

—  de  fixation 729  4,0 

—  de  consommation....    1645  9,2 

Azote  total 24  gr.  90 

Albuminoïdes  tôt 156  gr.  00 

Azote  par  déc.  carré 0  gr.  139 

quements  au  sommet  gauche.  A  la  sortie  amélioration  de  Tétat  général.  Pas 
de  difTérence  dans  Tétat  local. 

Obs.  XllI.  H.  de  trente-trois  ans.  T.  voisine  de  38*'.  Tousse  depuis  deux  ans. 
RamoUissement  des  deux  sommets.  Aggravation. 

On.  XIV.  H.  de  quarante-cinq  ans.  Toux  et  oppression  depuis  six  mois.  Indu- 
ration des  deux  sommets.  Pas  de  modifications. 

Cm.  XVr.  H.  de  vingtrcinq  ans.  Pas  de  fièvre.  Hémoptysie  il  y  a  un  an.  Indu- 
ration des  deux  sommets  avec  craquements.  Pas  de  modifications. 

En  résumé,  sur  ces  quinze  malades;  il  en  est  deux  (Ces.  VI  et  X),  qui  étaient 
tuberculeux  au  troisième  degré.  Les  malades  IV,  VIII,  XIII,  XVI  étaient  tuber- 
culeux au  deuxième  degré.  Les  autres  n'étaient  qu'au  premier  degré  de  la 
tuberculose. 
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Obs.  III  (no  14).  —  40  jours.  De  52,5  à  58,5.  Surface  :  464  déci- 
mètres carrés. 

Calories.  Azote. 

Viande  crue 100  100  3,2 

Viande  cuite 200  320  »,4 

Pain 450  1080  5,04 

Pommes  de  terre 200  160                    « 

Confitures. 75  150                    » 

Fromage 65  130  3,12 

Beurre 50  450 

Alcool  (vin) 400  180                    >. 

2  510  19,16 

ToU  Pdf  déc.  carré. 

Calories  d*ingestion 2  570  16,0 

—  de  fixation 675  4,2 

—  de  consommation....     1895  11,8 

Azote  total 19  gr.  76 

Albuminoïdes  tôt 123  gr. 

Azote  par  déc.  carré 0  gr.  123 

Obs.  IV  (n^  13).  —  30  jours.  De  51,5  à  52,5.  Surface  :  457  décimètres 
carrés. 

Calories.  Azote. 

Viande  crue 100  100                 3,20 

—       cuite 200  360                  8,30 

Pain , 420    -  1000                  4,70 

Pommes  de  terre 200  160 

Confitures 75  150 

Fromage 52  104                  2,50 

Beurre 46  414 

Alcool  (vin) 400  180                    - 

2  468  18,70 

Toi.  Par  déc.  carré. 

Calories  d'ingestion 2  468  15,7 

—  de  fixation 148  0,9 

—  de  consommation....    2  320  14,8 
zote  total 18  gr.  70 

Albuminoïdes  tôt 117  gr. 

Azote  par  déc.  carré 0  gr.  1 19 

Obs.  V  (n<>  7).  —24  jours.  De  48,5  à  51,5.  Surface  :  151  décimètres 
carrés. 

Quantité.  Calories.  Azote 

Viande  crue 175  175  5,60 

--      cuite 96  170  4,03 

Pain 285  690  3,19 

Fromage ., 60  120  2,78 

Beurre ' 50  450 

Alcool  (vin) 400  180                    ■> 

1 785  15,60 
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,  Tôt.  Par  déo.  carré. 

Calories  d'ingeslion 1785  il,1 

—  de  fixation 560  3,0 

—  de  consommation....    1225  8,1 

Azote  total 15  gr.  60 

Albuminoldes  tôt 97  gr. 

Azote  par  déc.  carré 0  gr.  100 

Ob3.  VI  (qo  4).  —40  jours.  De  45,5  à  45,5.  Surface  :  143  décimètres 
carrés. 

Ouantilé.  Calories.  Azote 

Viande  crue 260  260  8,32 

Viande  cuile 36  58  2,44 

Pain 198  475  2,22 

Fromage 20  40  0,96 

Beurre 14  126  ■» 

959  13,94 

Toi.  Par  déc.  carré. 

Calories  dMngestion .^    959  6,7 

—  de  fixation •  » 

—  de  consommation 959  6,7 

Azote  total 13  gr.  91 

Albuminoîdes  tôt 87  gr. 

Azole  par  déc.  carré • 0  gr.  097 

Obs.  VII  (qo  12).  —  40  jours.  De  64,5  à  66,5.  Surface  :  181  déci- 
mètres carrés. 

Quantité.  Calories.  Azote. 

Viande  crue 270  270                 8,64 

—       cuite 32                    51                  1,34 

Pain 370  888                   4,14 

Pommes  de  terre 160  128 

Confitures 75  150 

Fromage 65  130                 3,12 

Beurre 50  450 

Alcool  (vin) 400  180                    » 

2  247  17,24 

Tôt.  Par  déc.  carré. 

Calories  d'ingestion 2  247  12,4 

—  de  fixation 225  1,2 

—  de  consommation....     2  022  11,2 

Azote  total 17  gr.  24 

Albuminoîdes  tôt 94  gr. 

Azote  par  déc.  carré 0  gr.  094 

Obs.  VIII  (n*  41).  —  21  jours.  De  55  à  58.  Surface  :  165  décimètres 
carrés- 
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Quantité.  Calorie».  Azote.  ^ 

Viande  crue 162  162  5,18 

—  cuite 80  128  3,36 

Pain 410  984  4,59 

Pomaies  de  terre 200  160 

Confitures 75  150                   » 

Fromage 40  80  1,92 

Beurre 45  405 

Alcool  (vin) 400  180  > 

2  249  15,05 

Tôt.  Par  déc.  carré. 

Calories  d'ingestion 2  249  12,4 

—  de  fixation 643  2,7 

—  de  consommation 1 606  9,7 

Azote  total 15  gr.  05 

Albuminoîdes  tôt 97  gr. 

Azote  par  déc.  carré 0  gr.  091 

Obs.  IX  (no  5).  —  40  jours.  De  46,5  à  53,5.  Surface  :  151  décimètres 
carrés. 

Ouantilé.  Calories.  Azote. 

Viande  crue 182  182  5,82 

—  cuite :  .  »  . 

Pain : . . . .  270  648  3,02 

Fromage 60  120  2,88 

Beurre 50  450 

Acool  (vin) 400  180  » 

1580  11,72 

Tôt.  Par  déc.  carré. 

Calories  d'ingestion 1580  10,5 

—  de  fixation 787  3,2 

—  de  consommation...        793  5,3 

Azote  total 11  gr.  72 

Albuminoîdes  tôt 73  — 

Azote  par  déc.  carré 0  — - 

Obs.  X  (n*»  9).  —  De  46  à  46.  Surface  :  144  décimètres  carrés. 

Quantité.  Calories.  Azole. 

Viande  crue 177  177                    5,67 

Viande  cuite 35                     60                    1,44 

Pain 125  300                    1,94 

Pommes  de  terre 200  160 

Confitures 75  150 

Fromage 40                     80                    1,40 

Beurre 42  370 

Alcool  (vin) 400  180                      • 

i  480  10,45 
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Toi.  Par  déc.  carré. 

Calories  dMogestioD 1  480  10,3 

—  de  fixation • 

—  de  consommation....    1480  10,3 

Azote  total 10  gr.  45 

AlbuminoTdes  tôt 68  gr.  00 

Azote  par  déc.  carré 0  gr.  072 

Obs.  XI  (n<^  40).  —  34  jours.  De  58  à  59.  Surface  :  469  décimètres 
carrés. 

Quantité.  Calories.  Azote. 

Viande  crue 180  180                  5,76 

Viande  cuite 50  80                   2,07 

Pain 135  324                    1,51 

Pommes  de  terre 144  115 

Confitures 75  150 

Fromage 22  44                   1,06 

Beurre 43  387 

Alcool  (Tin) 400  180                     » 

1 460  10,40 

Tôt.  Par  déc.  carré. 

Calories  d'ingesUon 1  460  8,6 

—  de  fixation 132  0,7 

^       de  consommation 1328  7,9 

Azote  total '. 10  gr.  40 

Albuminoîdes  totales 57  gr. 

Azote  par  déc.  carré 0  gr.  062 

Obs.  XII  (n^  23).  ■—  Cette  observation  est  intéressante  d'une 
manière  toute  spéciale;  car  il  s*agit  d'un  malade  qui  a  été  d'abord 
soumis  à  un  régime  pauvre  en  azote.  Mais,  comme  il  périclitait  rapi- 
dement, ayant  baissé  de  2  kilogrammes  en  six  jours,  il  fut  alors 
soumis  un  autre  régime,  plus  azoté,  avec  viande  crue,  et  il  engraissa 
alors  rapidement. 

6  jours.  De  50  à  51.  Surface  :  452  décimètres  carrés. 

Quantité.  Calories.  Azote. 

Viande  crue 200                   200                   6,2 

Pain 440  1056                    4,93 

Pommes  de  terre 300                   300 

Confitures 115                   230 

Beurre 60                   540 

Alcool  (vin) 400                    180                      ■ 

2  446  11,13 

Tôt.  Par  déc.  carré. 

Calories  dlngestion 2  446  16,1 

—  de  fixation 750  4,9 

—  de  consommation —     1696  11,2 

Azote  total 11,13 

Albuminoîdes  totales 69,50 

Azote  par  déc.  carré 0,073 
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Telles  sont  les  12  observations  prises  sur  des  malades  nourris 
avec  de  la  viande  crue. 

Ils  ont  tous,  sauf  les  malades  VI  et  X,  augmenté  de  poids  dans 
des  proportions  considérables^  Pour  en  juger,  voici  le  tableau  d'en- 
semble qui  peut  être  présenté  : 

Accroissement  par  jour, 
en  grammes. 

Nombre  Pour  un  kil. 

Obsenralions.  de  jours.  Absolu.        de  poids  initial. 

I.Dd46k.à50k 30  133  2,9 

II.  —  60,5  à  66         34  462  2,6 

m.   —  52.5  à  58,5      40  150  2,8 

IV.  —  51,5  à  52,5      30  33  0,6 

V.  —  48,5  à  51         24  125  2,6 

VI.  —  45,5  à  45,5      40  -  » 

VII.  —  64,5  à  66,5      40  50  0,8 

VIII.  —  55     à  58         21  143  2,6 

IX.  —  46.5  à  53,5      40  115  3,8 

X.   ^  46     à  46         40 

XI.  —  58     à  59         34  30  0,5 

XII.  —  50     à  51         6  166  3,3 

Moyenne 97  2gr.04 

En  chiffres  ronds  cela  veut  dire  que  42  malades  tuberculeux, 
traités  par  la  viande  crue,  ont  eu  un  croît  moyen  de  100  grammes  ^ 
par  jour,  soit  2  grammes  par  kilogramme  de  poids  initial. 

Il  est  évident  que  ce  croît  considérable  ne  se  serait  pas  prolongé 
bien  longtemps.  D'ailleurs  des  améliorations  analogues  s'observent 
souvent,  et  au  début  du  traitement,  chez  les  malades  hospitalisés. 
Il  s'agit  presque  toujours  en  effet  d'individus  qui,  chez  eux,  souf- 
frent du  froid,  de  la  faim,  et  de  tous  les  maux  que  la  misère  entraîne. 
Lorsqu'ils  arrivent  à  Thôpital,  avec  le  repos,  la  sécurité,  une  alimen- 
tation suffisante,  ils  augmentent  rapidement  de  santé  et  de  poids. 

Mais,  tout  en  admettant  absolument  cette  influence  favorable  d'un 
régime  diététique  convenable,  quel  qu'il  soit,  nous  ferons  remar- 
quer d'abord  que  quelques-uns  de  ces  malades  étaient  déjà  à 
l'hôpital  depuis  quelque  temps,  et,  d'autre  part,  que  l'on  voit  bien 
rarement,  avec  d'autres  régimes  que  celui  de  la  viande  crue,  sur- 
venir cet  accroissement  considérable  et  rapide,  coïncidant  avec  ua 
retour  des  forces,  et  la  diminution  progressive  des  symptômes 
objectifs  de  la  tuberculose. 

Ajoutons  que  ces  douze  malades  n'étaient  pas  tous  des  tubercu- 
leux au  premier  degré,  que  quelques-uns  étaient  au  second  degré, 
et  qu'ils  n'ont  été  aucunement  choisis  pour  cette  expérience.  Ce 
sont  ceux  qui  se  trouvaient  dans  les  salles  de  l'hôpital  Cochin  quand 
M.  Lesné  a  pris  la  direction  du  service,  en  août  1904. 
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Il  est  intéressant  de  constater  que  chez  eux  la  dépense  en  calories 
a  été  très  faible. 

Voici  le  tableau  des  calories  ingérées  et  des  calories  dépensées 
(par  décimètre  carré)  : 

Asote  Calories  Calories  Calories 

par  dée.  carré.  ingérées.  dépensées.  fixées. 

I.  0,14S 17,6  13,6  5,9 

II.  0,139 13,2  9,2  4 

IH.  0,123 16.0  11,8  4,2 

IV.  0,119 15,7  14,8  0,9 

V.  0,100 11,1  8,1  3,0 

VI.  0,097 6,7  6,7 

VII.  0,094 12,4  11,2  1,2 

VIII.  0,091 12,4  9,7  2,7 

IX.  0,077 10,5  5,3  5,2 

X.  0,072 10,3  10,3 

XI.  0,062 8,6  7,9  0,7 

XII.  0,073 16,1  11,2  4,9 

Moyenoe  0,0995 12,55  9,98  2,57 

En  comparanl  ces  chiffres  à  ceux  du  patient  d'ATWAXER,  nous 
voyons  :  1**  que  les  calories  ingérées  ont  été  en  moyenne  sensi- 
blement égales  :  42,55  pour  42,70;  2<»  que  les  calories  dépensées  ont 
"été  notablement  moindres  :  9,98  pour  44,98. 

Il  est  donc  permis  de  supposer  que  c'est  au  régime  de  la  viande 
<^rae  qu'est  due  cette  moindre  dépense  en  calories,  se  traduisant 
par  la  fixation  sur  l'organisme  des  calories  ingérées.  Les  expé- 
riences faites  sur  les  chiens  tuberculeux,  et  mentionnées  dans  notre 
précédent  mémoire,  nous  autorisent  à  cette  conclusion,  très  impor- 
tante. 

Sur  ce  point  les  observations  faites  sur  l'homme  corroborent 
absolument  les  expériences  sur  la  tuberculose  du  chien. 

Le  mininum  de  calories  dépensées  peut,  avec  ce  régime  spécial, 
descendre  à  un  niveau  très  bas,  comme  sur  le  malade  IX,  soumis  à 
un  régime  alimentaire  peu  abondant  (40  cal.  5  par  décimètre  carré; 
73  grammes  de  matières  albuminoïdes). 

Il  est  aussi  très  intéressant  de  comparer  les  améliorations  de  ces 
divers  malades  suivant  Tétat  de  leur  tuberculose  plus  ou  moins 
avancée. 

Â.  Malades  du  troisième  degré. 

Calories  Calories  Calories  Calories 

ingérées.  dépensées,      de  déoutrition.   de  Gxalion. 

VI 6J  6,7  D 

X 10,3  10,3 

Bloyenne.....      8,5  8,5  » 


Digitized  by 


Google 


iiO  REVUE  DE  MÉDECINE 

B.  Malades  du  deuxième  degré. 

IV 15,7  14,8 

Vlll 12,4  9,7 

Moyenne 14  12,2 

C  Malades^du  premier  degré. 

I n,e  13,6 

II iM  ô»2 

m 16,»  iM 

V 11,1  8,t 

VU 12,4  11,2 

IX 10,5  5,3 

XI 8,6  7,9 

XII 16,1  11,2 

Moyenne 13,2  9,7 


0,9 
2,7 
13 


4 

4 

4,2 

3,0 

1,2 

5,2 

0,7 

4.9 

3  cal.  5 


.  On  voit  par  là  que,  comme  il  était  facile  de  le  prévoir,  c'est  sur- 
tout chez  les  malades  du  !«'  degré  que  Tamélioration  est  éclatante 
par  le  fait  du  régime  de  la  viande  crue. 

S'il  est  vrai,  comme  nous  Tavons  pensé  dès  le  début  de  nos 
recherches  sur  ce  point,  que  la  viande  crue  agit  sur  l'élément  infec- 
tieux de  la  tuberculose,  on  comprend  que,  lorsque  il  y  a  ramollis- 
sement pulmonaire  et  cavernes  avec  toute  une  flore  microbienne 
infectieuse,  le  régime  de  la  viande  crue  n'exerce  que  peu  d'action. 
De  sorte  que  c'est  surtout  dans  la  tuberculose  du  début  que  la  viande 
crue  agit  efficacement.  Le  malade  IX  a  cependant  augmenté  de 
7  kilogrammes  en  40  jours;  de  sorte  qu'il  ne  dépensait  que  5  cal.  3 
par  décimètre  carré  et  par  jour.  Pour  se  rendre  compte  de  la  fai- 
blesse de  ce  chiffre,  répondant  à  800  calories  exactement  pour  un 
homme  dp  50  kilogrammes  :  c'est  comme  s'il  avait  eu  pour  toute 
alime)itation  335  grammes  de  pain. 

La  moyenne  de  9  cal.  98  pour  les  douze  malades  est  même  un 
peu  plus  forte  qu'elle  ne  devrait  l'être,  si  nous  éliminions  les  deux 
chiffres  un  peu  aberrants  de  13,6  (obs.  I)  et  14,8  (obs.  IV).  Alors 
celte  moyenne  ne  serait  plus  que  de  9,1  ;  c'est-à-dire  les  3/4  seule- 
ment des  calories  dépensées  par  le  patient  d'AxwATER  à  Tétat  de 
repos.  A  vrai  dire  le  repos  pour  un  malade  qui  est  à  l'hôpital,  et 
qui  garde  le  lil,  est  bien  plus  complet  que  pour  un  individu  bien 
portant,  qui,  tout  en  ne  faisant  pas  de  travail  musculaire  énergique, 
va  et  vient,  et  conserve,  quoi  qu'il  fasse,  toute  son  activité. 

Il  n'est  guère  possible  d'établir  un  rapport  entre  la  quantité 
d*azote  ingéré  et  la  quantité  de  calories  fixées  ou  dépensées. 

Les  malades  ont  été  sériés  dans  le  tableau  ci-dessus  d'après  la 
quantité  d'azote  ingéré;  et  on  peut  voir  tout  de  suite  que  la  quantité 
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des  calories  fixées  n'est  guère  en  rapport  avec  la  quantité  de  l'azote 
ingéré.  Le  malade  qui  a  fi^é  le  plus  de  calories  n'ingérait  que 
0,077  d'azote  ;  les  deux  malades  qui  n'ont  pas  augmenté  de  poids 
ingéraient  0,097  et  0,072  d'azote. 

En  les  sériant  d'après  la  quantité  de  viande  crue  ingérée,  nous 
pouvons  dresser  le  tableau  suivant  (en  éliminant  les  malades  VI  ^  X)  : 
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Ou  encore,  en  prenant  les  moyennes 


Calories 
de  fixation. 


m.  De  250  à  300  gr.  de  viande  crue 3,6 

V.  —150  à  200  —  —  3,3 

n.  —  lOOgr.  —  2,25 


Calories 
de  consommation. 

11,5 

8,4 

13,3 


Tout  en  reconnaissant  que  de  plus  nombreuses  expériences 
seraient  absolument  nécessaires,  notons  que  le  maximum  des  calo- 
ries de  consommation  s'observe  chez  les  deux  malades  (moyenne) 
qui  ne  prenaient  que  100  grammes  de  viande  crue;  et  que,  d'autre 
part,  le  maximum  des  calories  de  fixation  se  trouve  chez  le  groupe 
des  trois  malades  qui  prenaient  plus  de  250  grammes  de  viande  crue. 

Le  chiffre  moyen  de  l'azote  concorde  d'une  manière  saisissante 
avec  le  nombre  trouvé  par  Atwater,  soit  0,0995,  au  lieu  de  0,100  ; 
c'est  dire  que  c'est  l'identité  absolue. 

Remarquons,  sans  qu'il  soit  besoin  d'insister,  à  quel  point  ce 
chiffre  est  différent  de  celui  que  nous  avons  obtenu  sur  le  chien. 

Même  la  quantité,  minime,  de  0,06  d'azote  par  jour,  répondant  à 
67  grammes  d'albuminoïdes,  a  suffi  à  un  malade  (obs.  XI);  et  il  a 
augmenté  de  poids,  de  1  kilogramme,  en  34  jours. 

Quelques  observations  ont  été  prises  sur  des  malades  soumis  à 
un  régime  très  pauvre  en  azote.  Elles  n'ont  pas  pu  être  poursuivies; 
car  très  rapidement  les  malades  ainsi  alimentés  ont  baissé  de  poids 
d'une  manière  inquiétante,  ce  qui  a  nécessité  le  retour  à  un  régime 
plus  riche  en  azote. 
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Obs.  XIII  (n»  20).  —  De  61  à  59,5.  Surface  :  170  (8  jours). 

Quantité.  Calories.  Azote. 

Pain 390  936                  4,35 

Pommes  de  terre 300  240 

Confitures 150  300 

Beurre 68  612 

Alcool  (vin) 400  180                    ■> 

2  268  4,35 

Tôt.  Par  déc.  carré. 

Calories  d'ingestion 2  268  13,3 

—  de  dénutrition 841  4,3 

—  de  consommation 3109  17,6 

Azote  total 4,35 

Albuminoïdes  tôt 27 

Azote  par  déc.  carré 0,026 

Obs.  XIV  (a<»  26).  —  De  57  à  56.  8  jours.  Surface  :  165. 

Quantité.  Calories.  Azote. 

Pain 370  888'                 4,14 

Pommes  de  terre 370  296 

Confitures 150  300 

Beurre 73  697 

Alcool  (vin) 400  180                    » 

2  353  4,14 

Tôt.  Par  déc.  carré. 

Calories  d'ingestion 2  353  14,2 

—  de  dénutrition 562  3,4 

—  de  consommation...     2  915  17,6 

Azote  total 4,U 

Albuminoïdes  tôt 25,0 

Azote  par  déc.  carré 0,025 

Obs.  XV  (no  23).  —  De  52  à  50.  6  jours.  Surface  :  150. 

Quantité.  Calories.  Azote. 

Pain 300  720                  3  gr.  60 

Pommes  de  terre 215  170                      • 

Confitures 150  300 

Beurre ..  50  450 

Alcool  (vin) 400  180                       * 

1  820  3  gr.  60 

Tôt.  Par  déc.  carré. 

Calories  d'ingestion 1  820  12,1 

—  de  dénutrition 1  500  10,0 

—  de  consommation 3  320  22,1 

Azote  total 3,60 

Albuminoïdes  tôt 22 

Azote  par  déc.  carré 0,022 
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C'est  ce  même  malade  qui  fut  alors  soumis  à  un  régime  plus 
azoté  (Obs.  XII). 
Obs.  XVI  (n°  25).  —  6  jours.  De  55  à  53.  Surface  :  160. 

Quantité.  Calories.  Azote. 

Pain 240  576  2,70 

Pommés  de  terre 225  180                   • 

Confitures 150  300                   » 

Beurre 48  576                   » 

Alcool  (vin) 400  180 

Tôt.  Par  déo.  carré. 

Calories  d'ingestion 1  668  10,4 

—  de  dénutrition 1 485  9,3 

—  de  consommation 3  153  19,7 

Azote  total 2,70 

Albuminoïdes  tôt 16 

Azote  par  déc.  carré 0,017 

On  peut  réunir  en  tableau  ces  quatre  observations. 

Dimination  par  jour. 

Nombre  Pour  1  kil. 

de  jours.  Absolue.  du  poids  initial. 

XIII.  De  61  k.  à  59  k.  5 8  187  gr.  3  gr.  1 

XIV.  —  57      à56      0..   ..  8  125—  2—2 

XV.  —  52      à  50        6  333  —  6  —  4 

XVI.  —55      à  53        6  333—  6  —  0 

Moyenne 224—  4  —  4 

D*où  il  suit  que  la  dénutrition  a  été  rapide  et  intense  chez  ces 
malades  ingérant  seulement  0,017,  0,022,  et  0,025  d*azote,  quantités 
répondant  à  16  à  25  grammes  d'albumine  (le  chiffre  classique  étant 
120  d'albumine). 

Voici  le  tableau  relatif  à  la  consommation  des  calories  (par  déc. 
carré). 

Calories  Calories  Calories 

Azule.  ingérées.  dépensées.  de  dénutrition. 

XIU.  0,026 13,3  17,6  4,3 

XIV.  0,025 14,2  17,6  3,4 

XV.  0,022  12,1  22,1  10,0 

XVI.  0,017  10,6  19,7  9,3 

Moy.  0,0225 12,5  19,25  6,75 

Remarquons  : 

V  Que  le  nombre  des  calories  ingérées  est  exactement  le  même 
que  chez  les  malades  soumis  au  régime  azoté. 

2^  Que  le  chiffre  des  calories  consommées  est  devenu  le  double  du 
chiffre  des  calories  consommées  par  les  malades  soumis  à  un  régime 
plus  azoté. 
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3"  Que  la  dénutrition  (par  défaut  d'azote)  a  été  très  intense. 

Sans  avoir  d'expériences  positive  à  cet  égard,  nous  croyons  pro- 
bable que  chez  des  individus  normaux,  non  tuberculeux,  cette  dénu- 
trition eût  été  moins  profonde. 

Conclusions. 

Nous  ne  devons  considérer  cette  étude  que  comme  préliminaire, 
et  il  faudra  des  mesures  plus  précises  (avec  dosage  d'azote  éliminé), 
comme  aussi  portant  sur  un  plus  grand  nombre  de  sujets.  Nous 
pouvons  donner  cependant  ces  deux  conclusions  très  simples. 

1<>  Avec  un  régime  azoté  (spécialement  la  viande  crue)  la  consom- 
mation en  calories  diminue  chez  les  tuberculeux  du  premier  degré, 
jusqu'à  s'abaisser  à  10  calories  (en  moyenne  et  par  décimètre  carré), 
ce  qui  représente,  pour  un  homme  de  50  kilogrammes,  i  520  calories. 
S'il  est  au  repos  du  lit,  il  peut  être  soumis  à  un  régime,  minimum  y 
et  suffisant,  de  300  grammes  de  viande  crue,  50  grammes  de  beurre 
et  350  grammes  de  pain.  Donc  l'objection,  faite  au  régime  de  la 
viande  crue,  qu'on  soumet  les  malades  à  la  suralimentation,  n'est 
guère  recevable  ;  car  on  peut  au  contraire,  par  le  fait  même  de  ce 
régime,  soumettre  les  malades  à  une  alimentation  très  peu  abon- 
dante qui  devient  alors  tout  à  fait  suffisante  (1,520  calories)  K 

2o  Un  régime  peu  azoté  est  extrêmement  défavorable,  quand  le 
taux  de  l'azote  est  inférieur  à  0  gr.  05.  Le  minimum  paraît  être 
voisin  de  0,062  (par  décimètre  carré),  ce  qui  représente  50  grammes 
de  matières  albuminoïdes  pour  un  homme  de  50  kilogr. 

1.  La  viande  crue  ne  peut  être  remplacée  par  la  poudre  de  viande,  préparée 
soit  à  chaud,  soit  à  froid.  Données  même  à  des  doses  très  supérieures  au  poids 
correspondant  de  viande,  ces  diverses  poudres  de  viande  nous  ont  fourni  des 
résultais  déplorables  dans  la  tuberculose  expérimentale  du  chien.  Nous  n'avons 
pas  dans  le  mémoire  précédent  rapporté  ces  expériences;  car  elles  nous  eussent 
un  peu  écarté  de  notre  objet  primitif.  Mais  huit  chiens  tuberculeux,  soumis 
au  régime  exclusif  de  la  poudre  de  viande,  sont  rapidement  morts,  et  Tinsuf- 
fisance  de  cette  alimentation  artificielle  a  apparu  dès  le  début. 
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LE    BÉGAIEMENT    ÉPILEPTIQUE 


Par  Ch.  FÉRÉ 

Médecin  de  Bicétre. 


L'épilepsie  coïncide  avec  le  bégaiement  dans  un  assez  grand 
nombre  de  cas.  Le  bégaiement,  comme  d'autres  vices  de  prononcia- 
tion, peut  persister  toute  la  vie  d'un  épileptique  sans  être  influencé 
par  Tépilepsie  et  conserver  une  permanence  uniforme.  Quelquefois 
le  bégaiement  est  plus  intense  à  la  suite  des  crises;  il  peut  trahir  par 
ses  recrudescences  des  crises  frustes  d'épilepsie.  Plus  rarement  le 
bégaiement  ne  se  manifeste  chez  un  épileptique  que  par  périodes 
plus  ou  moins  courtes.  Ce  bégaiement  transitoire  peut  être  lié  à  des 
attaques  convulsives  ou  autres,  soit  en  les  précédant,  soit  en  les 
suivant,  soit  en  les  suppléant  ;  il  est  une  manifestation  de  Tépilepsie  et 
il  mérite  d'être  considéré  comme  un  symptôme  d'épilepsie  générale  *. 
Il  peut  se  montrer  avant  les  accès  et  on  peut  le  retrouver  dans  les 
intervalles,  de  même  que  divers  troubles  du  langage  :  l'amnésie, 
Taphémie,  la  dysphasie,  la  bradylalie,  l'écholalie,  etc.  *. 

Le  bégaiement  qui  se  manifeste  à  la  suite  des  attaques  épilepti- 
ques  peut  être  considéré  comme  une  continuation  de  la  décharge 
nerveuse  ou  une  conséquence  de  Tépuisement  post-paroxystique  : 
c'est  le  plus  fréquent. 

Le  bégaiement  précède  quelquefois  l'accès  :  il  est  la  première 
manifestation  de  l'orage.  Le  bégaiement  préalable  peut  constituer 
une  aura  très  peu  durable  et  inséparable  des  autres  mouvements 
convTilsifs;  d'autres  fois  il  constitue  un  avertissement,  précédant 
l'accès  pendant  un  temps  assez  longtemps,  quelques  minutes  ou 
môme  des  heures.  Cet  avertissement  peut  être  séparé  par  une 
période  de  repos  plus  ou  moins  longue  avant  Taccès.  Quand  le 
malade,  habituellement  prévenu  par  ce  bégaiement  transitoire,  peut 
être  déconcerté  par  l'absence  de  la  crise  ordinaire,  nous  pouvons 
considérer  qu'il  est  atteint  d'un  équivalent  épileptique,  d'une  crise 
fruste,  sous  une  forme  de  crise  de  bégaiement  épileptique.  La 

1.  Cb.  Féré,  Les  épilepsies  et  les  épilepliques,  1890,  p.  19  et  129. 

2.  A.  Campbell  Clark,  On  epiieptic  speech,  The  Joum,  of  mental  science,  1900, 
p.  242. 
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reconnaissance  de  ces  crises  peut  s'établir  par  des  faits  d'apparence 
caractéristiques.  J'en  ai  observé  plusieurs  que  je  vais  résumer  suc- 
cinctement. 

Observation  I.  —  J.  P.,  âgé  de  dix-sept  ans,  est  né  d'un  père  de 
soixante  et  un  ans,  et  d'une  mère  de  quarante-trois,  fils  unique.  Aucune 
tare  nerveuse  dans  la  famille  paternelle,  ni  dans  la'  famille  maternelle. 
Convulsions  dans  Tenfance,  mictions  nocturnes  jusqu'à  huit  ans.  Nouvelles 
attaques  convulsives  à  quatorze  ans,  après  la  puberté;  rares  pendant  deux 
ans;  à  la  suite  d'une  chute,  les  accès  sont  plus  fréquents;  après  l'adminis- 
tration du  bromure  de  potassium  les  accès  sont  moins  intenses,  mais  s'an- 
noncent par  le  bégaiement  pendant  quelques  minutes,  qui  se  reproduit 
après  l'accès  durant  souvent  plusieurs  heures.  A  mesure  que  le  médicament 
était  augmenté  de  un  gramme  pour  chaque  dose  quotidienne,  environ 
chaque  mois,  l'intensité  des  convulsions  et  la  stupeur  diminuaient,  le  bégaie- 
ment post-paroxystique  disparaissait.  Vers  le  sixième  mois  du  traitement 
il  se  produisit  une  première  crise  constituée  exclusivement  par  du  bégaie- 
ment. Cette  crise  a  duré  plus  d'une  demi-heure,  terminée  par  une  légère 
obnubilation,  mais  sans  perte  de  connaissance,  sans  sommeil.  D'autres 
crises  de  bégaiement  se  sont  reproduites  plus  courtes  pendant  le  mois  sui- 
vant. Les  crises  de  bégaiement  avaient  remplacé  trois  grandes  attaques 
convulsives  suivies  de  stupeur  de  plusieurs  heures.  Pendant  le  mois  suivant 
les  crises  de  bégaiement  étaient  encore  devenues  plus  courtes  mais  plus 
fréquentes,  plusieurs  fois  par  jour. 

Le  malade  imagina  de  prendre  les  6  grammes  de  bromure  de  potassium 
en  une  fois  par  jour  au  lieu  de  trois;  il  fit  du  bromisme  en  trois  jours  : 
on  dut  supprimer  complètement  le  médicament  pendant  quatre  jours  seu- 
lement, les  anciens  accès  convulsifs  se  sont  reproduits  pendant  plusieurs 
années  sans  la  réapparition  du  bégaiement,  bien  que  l'atténuation  des  accès 
se  soit  manifestée  de  nouveau,  quand  la  quantité  de  bromure  a  été  aug- 
mentée de  moitié. 

Lorsque  le  bromure  de  potassium  a  manifesté  une  action  cal- 
mante sur  une  forme  quelle  qu'elle  soit  d'épilepsie,  la  suppression 
du  médicament  provoque  souvent  une  augmentation  des  troubles  ou 
un  changement  de  leur  forme.  L'ancienne  dose  a  souvent  besoin 
d'être  augmentée  pour  retrouver  l'efficacité  éprouvée  à  la  première 
épreuve  ;  l'augmentation  de  la  dose  peut  rester  sans  effet.  Dans  cette 
observation  on  remarque  que  la  suppression  momentanée  du  bro- 
mure fut  suivie  d'un  symptôme  prodromique  qui  pouvait  être  une 
indication  utile.  J'ai  observé  récemment  un  cas  d'épilepsie  convulsive 
dont  les  accès  avaient  disparu  depuis  cinq  ans  sous  l'influence  du 
bromure;  à  la  suite  d'une  suppression  analogue  elle  fut  changée  en 
psychose  épileptique  qui  eut  pour  terminaison  une  précipitation  avec 
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fracture  du  crâne  et  fractures  multiples  du  maxillaire  inférieur  et 
des  deux  cuisses. 

Obs.  11.  —  C.  G.,  âgé  de  cinq  ans,  est  le  troisième  enfant  de  parents 
normaux;  mais  le  père  est  un  buveur.  Deux  frères  plus  âgés  sont  des 
arriérés.  Lui-même  parait  assez  bien  développé  autant  au  point  de  vue  intel- 
lectuel qu'au  peint  de  vue  somatique.  Il  avait  eu  des  convulsions  à  propos 
de  sa  première  dentition  et  eu  des  accès  épileptiques  à  chaque  trouble 
gastrique,  puis  sans  causes  connues  à  peu  près  une  fois  par  semaine 
depuis  sa  troisième  année.  Sous  l'influence  du  bromure  de  potassium  à  la 
dose  de  1  gramme  le  matin  et  le  soir,  il  cessa  d^avoir  pendant  plusieurs 
mois  aucune  manifestation  convulsive,  mais  de  temps  en  temps,  une  ou  deux 
fois  par  mois,  il  fut  pris  de  bégaiement  durant  quelquefois  seulement  un 
quart  d'heure  ou  moins,  mais  plus  souvent  une  ou  deux  heures  ou  même 
la  plus  grande  partie  de  la  journée.  Les  parents,  ne  voyant  plus  de  convul- 
sions, ne  comprenaient  aucune  relation  entre  les  anciens  accidents  et  le 
bégaiement,  n'ayant  pour  eux  aucune  gravité  parce  qu'il  était  passager. 
On  leur  avait  recommandé  d'augmenter  la  dose  du  médicament;  ils  n'en 
firent  rien  jusqu'au  sixième  mois,  où  une  attaque  convulsive  plus  intense 
qu'autrefois  et  suivie  d'une  stupeur  plus  prolongée,  les  rappela  à  la  réalité. 

Les  crises  de  bégaiement  constituaient  des  équivalents  qui  montraient  la 
subsistance  de  l'épilepsie  et  indiquaient  la  nécessité  d'insister  sur  le  traite- 
ment. Quand  ou  a  augmenté  à  plusieurs  reprises,  jusqu'à  5  grammes,  les 
crises  convulsives  ont  disparu  et  aussi  les  crises  de  bégaiement. 

Ces  crises  de  bégaiement  pouvaient  être  méconnues  comme  des 
manifestations  épileptiques.  Ce  symptôme  peut  se  montrer  d'une 
manière  tellement  caractéristique  que  le  malade  lui-môme  recon- 
naisse sa  valeur. 

Obs.  m.  —  0.  P.,  quarante-cinq  ans,  batelier,  ne  connaît  pas  de  trouble 
nerveux  dans  sa  famille  parmi  les  ascendants  ou  les  collatéraux.  Il  a  cinq 
enfants  qui  se  portent  bien,  mais  qui  ont  eu  tous  des  convulsions  dans 
Tenfance.  Lui-même  s'est  toujours  très  bien  porté  et  sobre.  Cependant  il  a 
la  migraine  depuis  la  puberté  environ  une  fois  par  mois,  mais  sans  régula- 
rité au  point  de  vue  de  l'intensité;  tout  se  passait  en  douleur  frontale, 
sans  accompagnements  sensoriels,  sans  vomissement;  la  douleur  dispa- 
raissait avec  le  sommeil  nocturne  :  la  douleur  était  sans  cause  apparente 
et  se  montrait  à  des  heures  différentes,  mais  pourtant  le  plus  souvent  dans 
la  matinée.  Il  avait  trente-neuf  ans,  quand  il  eut  une  peur  qui  l'a  tout 
changé,  dit-il.  Il  fut  témoin  de  la  chute  de  deux  hommes  dans  la  rivière  : 
il  s'est  jeté  à  Teau  pour  les  secourir,  mais  quand  il  se  sentit  saisir  il  se  crut 
dans  le  plus  grand  danger.  Il  fut  secouru  et  fut  sauvé  avec  les  deux  hommes. 
Il  n'eut  plus  de  migraine,  mais  quelques  jours  après  l'accident  il  se  sentit 
bégayer  pendant  quelques  minutes,  puis  perdit  connaissance  et  tomba  dans 
one  crise  convulsive;  se  réveilla  mouillé  d'urine,  puis  resta  abattu  dans  un 


Digitized  by 


Google 


118  REVUB  DE  MÉDECINE 

sommeil  profond  ;  sa  langue  était  gonflée  et  doaloareuse  pendant  plusieurs 
jours.  Depuis  cette  époque  les  mêmes  attaques  se  sont  reproduites  chaque 
mois,  c'est-à-dire  à  peu  près  aux  mêmes  intervalles  où  il  souffrait  autrefois 
de  la  migraine. 

Il  a  pris  du  bromure  de  potassium,  mais  sans  régularité.  Cependant  les 
crises  se  sont  éloignées  d'abord  :  depuis  quelques  mois,  elles  sont  devenues 
plus  légères.  Elles  sont  maintenant,  au  moins  depuis  le  dernier  trimestre, 
annoncées  quinze  ou  trente  minutes  avant  par  un  bégaiement  qu'il  n'avait 
jamais  éprouvé.  Quand  il  se  met  à  marcher  vite  il  peut  éviter  l'accès  con- 
vulsif,  dès  qu'il  est  prévenu  par  le  bégaiement.  Mais  quand  l'accès  a  été  évité 
par  ce  procédé,  il  se  sent  encore  chargé,  et  plusieurs  jours  consécutifs  le 
bégaiement  le  menace  de  nouveau,  jusqu'à  ce  qu'il  prenne  un  accès,  d'au- 
tant plus  intense  qu'il  a  été  plus  différé. 

Depuis  qu'il  se  soumet  régulièrement  au  traitement  bromure  à  la  dose 
quotidienne  de  six  grammes  par  jour,  le  bégaiement  se  renouvelle  encore, 
mais  il  est  moins  accentué  et  disparait  spontanément  après  quelques 
minutes.  Le  mois  dernier  s'est  passé  sans  accès  convulsifs  et  sans  perte  de 
connaissance. 

Dans  ce  cas  le  bégaiement  paraît  s'isoler  de  l'attaque  complète, 
comme  on  voit  s'isoler  des  auras  qui  font  partie  de  l'attaque  jusqu'à 
la  dissolution  qui  annonce  la  disparition,  plus  ou  moins  définitive. 
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li.  liORTAT-JACOB  et  G.  SABAREANU 

Chef   de   clîDiqae    de  la    Faculté.  Ancien  inlerne  des  hôpilanx  de  Paris. 


L  étude  des  exostoses  ostéogéniques  soulève  un  certain  nombre 
de  problèmes  pathogéniques,  et  le  cas  que  nous  rapportons  nous 
paraît,  dans  les  conditions  particulières  où  il  se  présente,  mériter 
d'entrer  en  ligne  de  compte  pour  Tinterprétation  de  ces  productions 
osseuses  anormales. 

Le  jeune  Maurice  M...,  employé,  vient  consulter  le  15  mars  1904  à 
rhôpital  Laênnec  dans  le  service  du  Prof.  Landouzy. 

Ce  jeune  homme  de  seize  ans  se  plaint  de  souffrir  du  pied  droit. 

L'articulation  médio-tarsienne  est  en  effet  tuméfiée,  blanche  et  doulou- 
reuse. 

L'empâtement  occupe  Tinterligne  articulaire  et  la  mobilisation  y  fait 
entendre  des  craquements. 

Noussommes  donc  en  présence  d'une  tumeur  blanche  dont  le  début,  au  dire 
du  malade,  remonte  à  un  an.  Mais,  depuis  quelque  temps,  les  douleurs  ont 
augmenté  considérablement  et  se  manifestent  surtout  la  nuit. 

Le  pied  est  en  position  vicieuse,  avec  adduction  et  rotation  interne. 

D'autre  part  la  constitution  de  ce  malade  attire  notre  attention. 

De  petite  taille,  d'aspect  frêle,  de  corpulence  chétive,  les  cils  longs  et 
bruns,  M....  porte  un  duvet  abondaut  dans  la  région  interscapulaire. 

Sa  peau  une  et  d'un  blanc  mat,  son  thorax  étroit,  donnent  à  cet  adoles- 
cent de  seize  ans,  plutôt  l'aspect  d*un  enfant  de  douze  ans;  cet  ensemble 
constitue  Thabitus  extérieur  que  le  Prof.  Landouzy  signale  chez  «  les  héri- 
tiers de  tuberculeux  ». 

Du  côté  des  poumons,  on  note  de  la  résistance  sous  le  doigt  à  la  percus- 
sion de  la  fosse  sus-épineuse  droite,  et  l'auscultation  y  fait  entendre  une 
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respiration  rude  et  légèrement  soufflaiile.  Il  y  a  de  la  toux  matinale  sans 
expectoration.  L'épreuve  de  la  tubercuUne  et  le  séro-diagnoslic  d'Arloing- 
Courmont  donnent  des  résultats  positifs. 

L'exploration  des  autres  organes  est  négative. 

La  température  oscille  entre  3/02  et  37o6. 

Ce  qui  mérite  de  retenir  l'attention,  c'est  la  présence  d'une  malformation 
au  niveau  du  maxillaire  inférieur,  et  qui  donne  au  menton  un  aspectd'élar 


gissementtransversal.  Celui-ci,  au  lieu  d'être  régulièrement  arrondi,  a  fran- 
chement  l'aspect  trapezoïde. 

L'angle  droit  de  ce  trapèze  est  plus  saillant  que  le  gauche;  cependant,  la 
palpation  permet  de  sentir,  des  deux  côtés,  une  saillie  osseuse  conique,  à 
base  sessile,  faisant  corps  avec  l'os  même. 

Ces  saillies  osseuses  sont  totalement  indolores  et  n'ont  jamais  été  l'oc- 
casion de  souffrances  pour  ce  malade.  Toutefois,  celui-ci  en  a  connaissance 
et  se  souvient  qu'on  a  constaté  chez  lui,  tout  enfant,  cette  malformation. 

^  Ces  caractères  nous  permettent  d'admettre  que  nous  sommes  en  présence 
d'une  exostose  symétrique,  La  radiographie  que  nous  rapportons  indique  le 
volume  de  ces  exostoses,  et  montre  qu'à  leur  niveau  l'os  est  plus  transpa- 
rent que  dans  le  reste  du  maxillaire. 

Les  dents  présentent  un  vice  d'implantation. 

La  canine  inférieure  du  côté  gauche  est  portée  en  avant  et  en  dedans,  et 
couvre  en  partie  la  face  antérieure  de  l'incisive  voisine. 

Du  côté  droit,  la  canine  est,  au  contraire,  portée  en  arrière  et  en  dedans, 
et  vient  se  placer  derrière  l'incisive  correspondante. 

L'incisive  latérale  externe  gauche  inférieure  est  un  peu  déjetée  en  arrière 
par  opposition  à  celle  du  côté  opposé. 

L'inspection  attentive  de  la  radiographie  permet  de  se  rendre  compte,  en 
partie,  de  ces  directions  vicieuses.  Les  autres  dents  sont  absolument  nor- 
males, et  il  n'y  a  aucun  vice  d'implantation  sur  le  maxillaire  supérieur. 

L'exploration  minutieuse  du  squelette  entier  ne  montre  aucune  autre 
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exoslose,  sur  un  point  quelconque  du  corps.  Il  n'y  a  pas,  non  plus,  de 
déformations  rachitiques. 

Les  antécédents  personnels,  en  dehors  d*une  coqueluche  à  Tàge  de  deux 
ans,  d'une  rougeole  de  deux  à  trois  ans,  ne  retiennent  pas  Tattention.  Ses 
antécédents  héréditaires  sont  plus  importants  :  son  père  est  mort  de  tuber- 
culose pulmonaire  chronique  à  quarante-six  ans,  sa  mère  parait  avoir  joui 
d'une  santé  relative;  elle  n'a  pas  fait  de  fausse  couche  et  cm  ne  peut 
retrouver  chez  les  parents  la  trace  d'une  infection  syphilitique. 

Il  n'a  qu'une  sœur,  qui  est  bien  portante,  et  il  ajoute  qu'une  de  ses  cou- 
sines présente  les  mêmes  malformations  que  lui  du  côté  du  menton. 

De  ce  que  nous  rapportons,  il  découle  que  notre  petit  malade  est 
atteint  de  tuberculose  pulmonaire  et  médio-tarsienne.  La  réaction 
positive  obtenue  par  la  tuberculine  et  l'agglutination  des  bacilles  par 
la  méthode  d'Arloing-Courmont  ne  laissent,  à  cet  égard,  aucun 
doute. 

En  outre  le  faciès,  et  Thabitus  :  petitesse  de  taille,  gracilité  des 
formes,  l'aspect  de  la  peau,  de  l'appareil  pileux,  etc.,  tout  indique 
que  nous  sommes  en  présence  d'un  de  ces  enfants  que  le  Prof.  Lan- 
douzy  a  démontrés  être  souches  de  tuberculeux. 

Dans  son  très  intéressant  mémoire,  le  Prof.  Landouzy  a  établi 
d'une  façon  indiscutable  que  la  descendance  tuberculeuse  ou,  pour 
mieux  dire,  cette  hérédité  inscrite  sur  le  faciès  de  l'enfant  peut 
reconnaître  pour  cause  «  un  véritable  état  diathésique  »,  résultant 
de  ce  fait,  «  que  cellule  mâle,  ou  ovule  imprégné  de  tuberculine  ont 
reçu  de  cette  imprégnation  une  influence  dystrophique*  ». 

De  ce  fait,  il  est  légitime  d'admettre  qu'à  côté  de  Tinfluence  mater- 
nelle qui  s'exécute  pendant  tout  le  temps  de  la  gestation,  la  seule 
influence  ovulaire  mâle  (père  tuberculeux)  se  manifestant,  au 
moment  de  la  conception,  est  suffisante  pour  déterminer,  dans  le 
produit  qui  en  émane,  les  mêmes  altérations  dynamiques  et  statiques, 
dans  ce  cas  comme  dans  l'autre.  (Mosny,  Rev,  de  Méci,  1903.)  Tel 
peut  nous  apparaître  notre  malade.  Y  a-t-il  à  incriminer  également 
la  tuberculose  maternelle?  Malgré  nos  investigations,  nous  n'avons 
pu  la  retrouver  d'une  façon  certaine;  mais,  ce  qui  est  démontré, 
c'est  que  son  père  en  mourut,  et  le  flls  qui  fournit  notre  obser- 
vation doit  être  considéré  comme  enfant  de  souche  tuberculeuse. 

Si  nous  insistons  sur  ce  point,  c'est  parce  que  cette  circonstance 
prend,  dans  le  cas  actuel,  une  réelle  importance. 

Notre  malade,  en  dehors  des  troubles  de  l'état  général,  en  dehors 
de  sa  maladie  actuelle,  qui  ne  peut  être  qu'acquise,  présente  encore 

1.  Landouzy,  Rev.  de  m^d.,1891,  p.  428:  Hérédité  tuberculeuse. 
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deux  exostoses  symétriques  au  niveau  du  maxillaire  inférieur,  dont 
il  s'agit  de  chercher  la  raison. 

L'étiologie  des  exostoses  apparaît,  d'une  façon  générale,  complexe  ; 
et  tout  particulièrement  quand  il  s'agit  des  exostoses  congénitales, 
ou  des  exostoses  acquises,  qui  surviennent  dans  la  jeunesse  et  dont 
la  cause  ne  se  trouve  pas  dans  une  maladie  reconnue  ou  avérée  du 
sujet  qui  en  est  porteur.  Tel  est  le  cas  de  notre  malade. 

C'est  à  Brun  que  Ton  doit  les  premières  observations  d'exostoses, 
constatées  chez  des  enfants  issus  de  tuberculeux;  d'autres  auteurs 
après  lui  apportent  des  cas  confirmatifs  ;  d'autre  part,  des  altéra- 
tions semblables  du  squelette  sont  mises,  par  Lannelongue,  sur  le 
compte  de  l'ostéomyélite  paternelle  et,  par  d'autres  cliniciens,  attri- 
buées à  la  syphilis  héréditaire. 

On  voit  donc  que  les  conditions  d'origine  de  l'exostose  ostéogé- 
nique  sont  nombreuses,  mais  cette  multiplicité  de  causes  ne  doit 
pas  surprendre,  car  à  cette  multiplicité  étiologique  se  joint  l'unicité 
pathogénique. 

En  effet,  lorsqu'on  envisage,  au  point  de  vue  de  la  pathologie 
générale,  le  retentissement  des  générateurs  sur  leurs  descendants, 
on  constate  que  l'influence  des  microbes  et  des  toxines  micro- 
biennes (tuberculose,  syphilis,  staphylococcie),  en  agissant  soit  sur 
la  constitution  des  cellules  germinales,  soit  sur  l'ontogenèse,  pen- 
dant la  durée  de  lagestation,  perdent  leur  action  propre,  et  que  leur 
aboutissant  ne  permet  pas  de  les  différencier. 

Ces  infections  ou  intoxications  de  nature  et  d'origine  dissemblables 
donnent,  dans  ces  conditions,  des  réactions  lésionnelles  semblables, 
variables,  suivant  les  terrains,  en  intensité,  mais  pouvant,  comme 
dans  notre  cas,  trouver  place  dans  le  cadre  des  dystrophies. 

A  cette  unicité  pathogénique,  succède  donc  l'unicité  lésionnelle  ; 
et  cette  conception  se  trouve  justifiée  par  la  description  que  donne, 
de  Texostose  de  croissance,  le  Prof.  Poncet,qui  pour  cet  auteur  «  est 
une  production  osseuse  développée  sur  le  squelette  au  moment  de 
la  croissance »,  et  qu'il  considère  comme  «  une  dystrophie  régu- 
lière, en  ce  sens  que  le  squelette  perd  en  longueur  ce  qu'il  gagne 
en  néoformation  k»  ;  et  le  Prof.  Poncet  ajoute  qu'histologiquement 
Texostose  «  est  constituée  par  du  tissu  osseux  identique  à  l'os  normal, 
développé  aux  dépens  d'un  cartilage  qui  lui  est  propre  ». 

Pour  nous  résumer,  nous  voyons  donc  que  nous  avons  affaire  à 
un  enfant,  souche  de  tuberculose  paternelle,  chez  lequel  la  maladie 
du  père  a  agi  en  donnant  lieu  à  la  dystrophie  qu'il  présente  sous 
forme  d'exostoses  ostéogénîques  bilatérales  du  maxillaire  inférieur. 

Le  siège  de  cette  dystrophie  nous  apparaît  très  rare,  ainsi  qu'il 
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ressort  de  l'absence  de  faits  semblables  dans  les  observations  que 
nous  avons  consultées  à  ce  sujet,  et  peut-être  pouvons-nous  penser 
que  leur  petitesse  de  volume  est  la  raison  de  la  conservation  de  la 
forme  normale  du  maxillaire  inférieur,  qui  de  ce  fait  <r  n'a  pas  perdu 
en  longueur  ce  qu'il  a  gagné  en  néoformation  ».  En  effet,  en  dehors 
de  ces  deux  saillies,  la  mâchoire  ne  présente  aucune  autre  malfor- 
mation. 

Quant  au  poii)t  de  départ  de  Texostose,  il  est  difficile,  dans  l'état 
actuel  des  connaissances  embryogéniques  de  cet  os,  de  lui  attribuer 
une  origine  exclusive,  soit  qu'elle  ait  été  sous  la  dépendance  d'une 
perturbation  apportée  au  développement  du  cartilage  qui,  pour  cer- 
tains auteurs  (Kœlliker,  Broch,  Masquelin,  Julin),  concourt  en  partie 
à  la  formation  du  maxillaire  inférieur,  soit  qu'au  contraire  l'influence 
dystrophique  se  soit  manifestée  sur  les  points  d'ossification  eux- 
mêmes. 

Dans  ces  conditions,  Taltération  aurait  porté  sur  deux  points  d'os- 
sifîcation,  le  point  iw/VnVur  d'une  part  et  le  point  mcm/d'autrepart. 

On  sait  en  effet  que  le  premier  contribue  à  former  l'ossification 
de  Tangle  de  la  mâchoire  jusqu'au  tiers  antérieur  de  celle-ci,  et 
qu'il  va  constituer  le  bord  inférieur  de  la  mâchoire.  Quant  au  second, 
ou  point  incisif,  il  occupe  de  chaque  côté  de  la  symphyse  la  place  où 
se  développeront  les  dents  incisives. 

Ces  deux  points  ont  une  époque  d'apparition  très  rapprochée,  le 
point  inférieur  se  montrant  le  premier,  vers  le  35*  jour. 

On  peut  concevoir  que  l'exostose  symétrique  que  montre  notre 
malade  a  résulté  d'une  perturbation,  dans  l'ostéogenèse,  de  ces 
deux  points,  et  qu'elle  représente  leur  point  de  jonction. 

L'existence  de  cette  exostose  implique  donc  une  action  dysttv^ 
phianle,  se  faisant  sentir  d'une  façon  précoce,  ainsi  qu'il  ressort  de 
l'époque  d'apparition  des  points  d'ossification. 

Cette  constatation  est  appuyée  par  le  fait  suivant  tiré  de  l'im- 
plantation vicieuse  des  canines,  dont  nous  avons  donné  plus  haut 
le  détail  dans  l'observation. 

Cette  anomalie  de  direction  des  canines  inférieures  ne  nous 
semble  .pas  pouvoir  être  mise  sur  le  compte  de  la  mauvaise  implan- 
tation des  dents  voisines.  On  sait,  en  effet,  que  certains  troubles  de 
développement  dans  l'évolution  des  incisives  et  des  bicuspides  per- 
manentes, dont  l'éruption  se  fait  pour  les  bicuspides  inférieures  à 
la  neuvième  année,  et  pour  les  incisives  latérales  inférieures  à 
huit  ans  et  demi,  en  moyenne,  impliquent  généralement  une  orien- 
tation défectueuse  de  la  canine,  qui  apparaît  postérieurement  (cours 
de  la  neuvième  année). 
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Chez  notre  malade,  Timplantation  des  dents,  dont  l'éruption  est 
antérieure  à  la  canine,  est  normale,  tandis  que  seule  la  canine  est 
déviée. 

Dans  ces  conditions,  il  est  rationnel  d'admettre  que  le  travail 
ostéogénique  qui  s'est  produit  sous  l'influence  de  l'état  dystro- 
phique,  au  niveau  du  maxillaire  inférieur,  a  consécutivement  déter- 
miné l'attitude  vicieuse  de  la  canine. 

Nous  devons  ajouter  que  Faltération  n'a  pas  porté  sur  la  dent 
elle-même  :  d'après  ce  que  l'on  sait,  de  l'apparition  du  bulbe  den- 
taire (1"  année)  et  de  Tépoque  de  la  formation  de  la  dentine 
(4'  année),  il  était  intéressant  de  constater  si  ces  différentes  parties 
de  la  dent  étaient  altérées;  or  l'observation  démontre  que  la 
canine  a  sa  forme  normale  et  que  la  dentine  est  intégralement  res- 
pectée. Nous  pouvons  donc  admettre  que  l'influence  dystrophique 
s'est  fait  sentir,  à  une  époque  bien  antérieure  à  l'apparition  du 
bulbe  dentaire  et  de  la  dentine,  au  moment  de  l'apparition  des 
points  d'ossification  inférieur  et  incisif,  c'est-à-dire  aux  environs  du 
trente-cinquième  jour  de  la  vie  intra-utérine. 

Cette  notion  a  son  importance  pour  [établir  la  chronologie  de 
ces  manifestations  dystrophiques  et  pour  élucider  le  moment  de 
leur  apparition. 

Cette  hypothèse  s'accorde  d'ailleurs  avec  ce  qui  est  dit  par  la 
famille  de  cet  enfant,  à  savoir  :  que  les  malformations  du  menton 
existaient  dès  la  naissance. 

De  cette  étude  on  peut  conclure  qu'il  est  légitime  de  considérer 
le  malade  dont  nous  rapportons  l'histoire  comme  émané  de  souche 
tuberculeuse  paternelle  ; 

Qu'en  dehors  de  l'habitus  extérieur  répondant  au  type  connu  des 
dystrophiques  par  tuberculose,  il  existe  chez  lui  une  malformation 
locale,  dont  la  raison  apparaît  nettement  dans  une  déviation  de 
l'ostéogénèse,  sous  l'influence  de  cette  dystrophie  ; 

Que  la  localisation  de  cette  malformation  évoluant  en  tissu 
osseux  y  a  provoqué  l'apparition  d'une  exostose  symétrique  tenant 
sous  sa  dépendance  le  vice  d'implantation  dentaire  ; 

Que,  grâce  à  l'embryogénie,  on  peut  dans  ce  cas  préciser  la  date 
d'apparition  de  l'altération  dystrophique  pendant  l'évolution  intra- 
utérine. 
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L'HYPOSTHÉNIE  CARDIO-VASCUUIRE  CLIMACTÉRIQUE 

Par  le  D'  Joseph  PAWINSKI  (de  Varsovie)  ^ 


Il  est  généralement  admis  que  les  troubles  de  la  période  climacté- 
rique  s'accompagnent  d'une  élévation  de  la  pression  artérielle.  Il 
existe  cependant  des  cas  dans  lesquels,  au  contraire,  on  constate  dans 
cette  période  chez  la  femme  un  abaissement  de  la  pression  à  côté 
d'un  affaiblissement  considérable  de  l'activité  cardiaque,  en  même 
temps  que  des  troubles  profonds  dans  le  fonctionnement  du  système 
nerveux.  C'est  cet  ensemble  des  symptômes  que  je  désigne  sous  le 
nom  d'hyposthénie  cardio-vasculaire  climactérique. 

Chez  des  malades  atteintes  de  cette  affection  on  observe  non  seule- 
ment une  certaine  parésie  du  système  vasculaire  tout  entier,  mais 
aussi  une  dépression  morale  très  accentuée,  une  anxiété  et  des  pho- 
bies de  tout  genre,  une  fatigabilité  très  prononcée  du  système 
musculaire,  une  véritable  myasthénie. 

On  n'a  à  noter  aucune  trace  de  paralysie;  la  malade  exécute 
sans  difficulté  tous  les  mouvements  qu'on  lui  commande  et  cepen- 
dant ces  malades  ne  peuvent  s'occuper  de  rien,  elles  sont  incapables 
de  travailler  intellectuellement  ou  matériellement.  L'asthénie  mus- 
culaire et  Taslbénie  psychique  marchent  de  pair.  Les  malades  se 
plaignent  constamment  d'une  fatigue  générale  et  d'un  affaiblissement 
des  forces,  elles  évitent  tout  mouvement,  passent  dans  le  décubitus 
horizontal  la  plus  grande  partie  de  la  journée  et  ne  peuvent  pas  se 
décider  à  quitter  le  lit  le  matin  au  réveil.  Soulever  la  main  pour 
manger,  tenir  un  livre  ou  se  coiffer  devient  chose  difficile.  Déjà  les 
mensurations  dynamométriques  démontrent  qu'il  ne  s'agit  pas  là 
d'une  asthénie  réelle,  mais  d'une  fatigue  subjective,  d'une  sensation 
d'accablement  et  de  lassitude.  Il  arrive  qu'en  présence  d'un  acci- 

1.  Communication  faite  à  l'Académie  de  médecine  de  Paris  le  2  novembre 
1904. 
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dent  quelconque,  par  exemple  une  maladie  grave  d'une  personne 
chère,  une  frayeur,  etc.,  ces  malades  récupèrent  instantanément  leur 
force  musculaire  et  une  résistance  suffisante  à  la  fatigue.  Une  telle, 
qui  remuait  à  peine  pendant  longtemps  et  ne  pouvait  faire  le  moindre 
travail  sans  ressentir  une  fatigue  extrême  et  sans  tomber  dans  un 
état  d'anéantissement,  à  la  suite  d'une  émotion  subite,  recouvre 
d'emblée  ses  forces  et  devient  capable  d'exécuter  des  travaux  phy- 
siques très  durs. 

Il  y  a  des  cas  cependant  où  ib  existe  une  véritable  fatigabilité  du 
système  neuro-musculaire  tout  entier  ou  bien  seulement  de  ses  cer- 
taines parties. 

Cet  affaiblissement  s'étend  aussi  au  muscle  cardiaque  lui-môme 
qui  se  fatigue  alors  plus  facilement  que  d'ordinaire,  de  sorte  que  les 
personnes  atteintes  de  Thyposthénie  cardio-vasculaire  climactériquo 
à  la  suite  du  moindre  mouvement  éprouvent  de  fortes  palpitations 
du  cœur,  ou  au  contraire  manifestent  un  affaiblissement  du  pouls  si 
considérable  qu'elles  tombent  dans  une  syncope  qui  inquiète  non 
seulement  l'entourage,  mais  aussi  le  médecin,  et  dont  elles  ne  peu- 
vent être  tirées  que  grâce  à  l'administration  de  remèdes  excitants 
plus  ou  moins  énergiques. 

Le  rythme  du  cœur  se  modifie  également,  la  bradycardie  s*observe 
plus  souvent  que  la  tachycardie.  Sur  24  cas  j'ai  constaté  16  cas  pré- 
sentant un  ralentissement  du  rythme,  dans  6  cas  le  rythme  a  été 
accéléré  et  seulement  dans  2  cas  il  a  été  normal. 

Les  bruits  cardiaques  sont  généralement  faibles  et  surtout  le 
premier  bruit  à  la  pointe  du  cœur  et  le  second  bruit  aortique; 
parfois  les  deux  bruits  présentent  la  même  intensité  et  se  produi- 
sent dans  des  intervalles  presque  égaux  en  donnant  lieu  à  la  pro- 
duction du  rythme  pendulaire  ou  embryonnaire.  La  matité  du  cœur 
reste  normale  et  ce  n'est  que  dans  certains  cas  exceptionnels  que 
l'on  constate  une  dilatation  transversale  du  cœur  et  un  bruit  systo- 
lique  à  la  pointe  provenant  à  la  suite  d'une  insuffisance  relative  de 
la  valvule  mitrale.  Une  pareille  dilatation  du  cœur  cède  généralement 
après  quelques  jours  à  un  régime  approprié  et  à  l'emploi  des  toni- 
ques. Le  pouls  est  généralement  petit,  faiblement  tendu,  régulier; 
parfois  il  est  intermittent.  Sur  le  tracé  sphygmographique  il  se  pré- 
sente sous  forme  d'une  ligne  ondulatoire  avec  de  petites  élévations, 
le  dicrotisme  n'est  pas  visible,  de  même  les  élévations  qui  dépen- 
dent des  vibrations  élastiques  sont  effacées. 

On  devrait  conclure,  d'après  le  tracé  sphygmographique  du  pouls, 
que  non  seulement  les  parois  des  vaisseaux  ont  perdu  leur  élasticité, 
mais  qu'elles  sont  soustraites  complètement  à  l'influence  des  nerfs 
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vaso-moteurs  et  se  comportent  comme  de  simples  tubes  en  caout- 
chouc plus  ou  moins  usés. 

En  ce  qui  concerne  la  pression  artérielle  elle  est  faible  et  ne 
dépasse  guère  9-H  centimètres.  Ainsi,  dans  les  24  cas  que  j'ai  eu 
Toccasion  d'observer,  elle  a  été  de  11  centimètres  dans  12  cas,  de 
iO  centimètres  dans  8  cas  et  de  9,6  centimètres  dans  4  cas. 

Un  caractère  remarquable  de  celte  affection  :  c'est  l'absence  totale 
des  symptômes  neurasthéniques  ou  hystériques  avant  la  période 
climactérique.  Les  antécédents  ne  relèvent  non  plus  des  hémorragies 
qui  auraient  pu  en  quelque  sorte  expliquer  cet  état  adynamique 
particulier. 

Aucune  forme  des  troubles  de  la  menstruation  ne  prédispose  spé- 
cialement à  la  production  de  cette  névrose  cardio-vasculaire.  Il 
résulte  cependant  de  nos  observations  personnelles  que  ce  sont 
surtout  les  cas  d'aménorrhée  qui  fournissent  le  plus  grand  con- 
tingent des  malades  atteintes  de  l'hyposthénie  cardio-vasculaire  cli- 
mactérique. 

La  marche  de  cette  affection  est  généralement  chronique.  La  durée 
est  de  quelques  semaines  à  quelques  mois.  Les  améliorations 
alternent  souvent  avec  des  empirements. 

Le  pronostic  est  généralement  bon.  Les  malades,  quoique  lente- 
ment, guérissent.  La  dépression  psychique  disparaît,  la  force  mus- 
culaire augmente  et  la  nutrition  générale  s'améliore  notablement.  En 
même  temps  on  constate  un  relèvement  de  l'activité  cardio-vascu- 
laire :  le  cœur  se  contracte  plus  énergiquement,  les  bruits  cardiaques 
deviennent  plus  forts,  Tonde  sanguine  augmente,  les  parois  arté- 
rielles recouvrent  graduellement  leur  élasticité  et  leur  tonus.  Sur  les 
tracés  sphygmographiques  on  voit  alors  la  partie  ascendante  de  la 
courbe  monter  plus  haut,  dans  la  partie  descendante  se  dessine  déjà 
l'élévation  de  Tonde  réfléchie  (dicrotisme)  ainsi  que  les  petites  éléva- 
tions qui  correspondent  aux  vibrations  élastiques  des  parois  arté- 
rielles. 

Dans  la  bibliographie  relative  à  la  période  climactérique  je  n'ai 
trouvé  que  deux  travaux,  ceux  du  prof.  Kisch  et  du  D'  Clément 
(de  Lyon)  qui  présentent  une  certaine  analogie  avec  les  cas  que  je 
viens  de  décrire.  Les  cas  de  Kisch  doivent  être  envisagés  comme 
l'effet  direct  d'abondantes  pertes  de  sang  et  d'un  épuisement 
général  de  l'organisme.  Sur  les  24  cas  que  j'ai  observés  deux 
seulement  peuvent  être  rapportés  au  groupe  de  Thyperménorrhée. 
D'autre  part,  dans  les  cas  de  Kisch,  les  troubles  du  côté  du  système 
nerveux  n'étaient  pas  aussi  accusés  que  chez  nos  malades.  Les  cas 
du  D'  Clément,  sans  être  identiques  avec  les  nôtres,  présentent 
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cependant  plus  d'analogie  avec  nos  cas  que  ceux  décrits  par  l'auteur 
allemand. 


En  ce  qui  concerne  la  pathogénèse  de  cette  affection. 

Je  pense  qu'en  présence  des  troubles  fonctionnels  graves,  qui 
constituent  le  syndrome  que  je  viens  de  décrire,  il  faudrait  admettre 
que  c'est  l'action  delà  période  climactérique  sur  le  système  cérébro- 
spinal qui  en  est  la  cause.  Les  ovaires  paraissent  exercer  une  influence 
notable  sur  les  facultés  mentales  de  la  femme.  Aussi  n'est-il  pas  éton- 
nant de  voir  survenir  des  troubles  psychiques  chez  la  femme  aussi 
bien  dans  la  période  climactérique  qu'à  la  suite  d'une  ménopause 
artificielle  (après  l'enlèvement  des  ovaires,  Gloevecke).  Il  n'est  pas 
facile  de  déterminer  le  mode  d'action  de  la  période  climactérique 
sur  les  fonctions  psychiques  :  est-ce  par  voie  réflexe  à  point  de 
départ  général  ou  bien  est-ce  l'effet  d'une  autointoxication? 

Il  est  probable  que  c'est  l'auto-intoxication  qui  est  la  cause  directe 
du  retentissement  de  la  période  climactérique  sur  l'activité  cérébrale. 

L'origine  de  produits  toxiques  doit  être  cherchée  soit  dans  Finsuffi- 
sance  ovarienne,  soit  dans  l'absence  complète  de  la  sécrétion  interne 
des  ovaires  atrophiés.  Peut-être  même  l'équilibre  psychique  est 
entretenu  par  la  sécrétion  interne  d'autres  glandes,  comme  la  glande 
thyroïdienne,  la  glande  surrénale,  etc.  Cette  hypothèse  est  corro- 
borée par  une  analogie  frappante,  qui  existe  entre  le  syndrome  en 
question  et  le  myxœdème  au  point  de  vue  des  troubles  nerveux  et 
circulatoires.  Mais  tandis  que  dans  le  myxœdème  les  troubles  fonc- 
tionnels sont  provoqués  par  des  altérations  organiques  bien  déter- 
minées, ces  troubles  dans  l'hyposthénie  cardio-vasculaire  climacté- 
rique sont  de  nature  purement  dynamique. 

L'hypotension  artérielle  doit  être  également  attribuée  à  une  action 
dépressive  de  l'atrophie  des  ovaires  sur  les  centres  de  la  circulation, 
notamment  sur  les  centres  vaso-moteurs  et  sur  la  nutrition  générale. 
L'action  réciproque  du  système  sanguin  et  nerveux  joue  aussi  un 
rôle  important  dans  la  production  des  symptômes  de  l'hyposthénie 
cardio-vasculaire  climactérique.  Une  certaine  prédisposition  névro- 
pathique  qu'il  n'est  pas  toujours  facile  à  dépister  chez  ces  malades 
présente  un  terrain  propice  à  l'évolution  de  ces  troubles  climacté- 
riques. 

Le  irailement  dans  cette  affection  doit  différer  de  celui  que  Ton 
appliquerait  dans  les  névroses  climactériques  caractérisées  par  une 
élévation  de  la  tension  artérielle. 

Tout  le  traitement  doit  être  basé  sur  la  notion  de  l'hypotension 
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artérielle  que  l'on  doit  combattre  par  des  remèdes  toniques  qui 
élèvent  la  pression  artérielle  (café,  fer,  arsenic,  noix  vomique,  des 
quantités  modérées  de  vin),  par  une  alimentation  substantielle  et  par 
un  repos  complet  de  corps  et  d'esprit. 

Plus  tard  interviennent  le  massage,  une  hydrothérapie  modérée 
et  le  séjour  soit  à  la  montagne  à  une  altitude  moyenne,  soit  à  la  mer 
dans  le  midi. 

Le  traitement  moral  joue  aussi  un  rôle  important  chez  ces 
malades  qui  courent  les  médecins  et  qu'il  faut  rassurer  sans  cesse 
en  dissipant  leurs  craintes  d'incurabilité  et  en  leur  promettant  la 
guérison  après  une  cure  méthodique  plus  ou  moins  prolongée. 

En  général  le  traitement  doit  être  individualisé  suivant  les  indica- 
tions propres  à  chaque  cas  particulier. 


REV.   de  MED.,  TOME  XXV.  —  i905. 
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OPOTHÉRAPIE   RÉNALE 

MÉTHODE    RENAUT-DdBOIS 

INGESTION  DE  MACÉRATION  DE  ROGNONS  CRUS  DE  PORC 
RÉSULTATS   CLINIQUES' 

Par  le  D'  F.  CHOUPIN  (de  Saint-Etienne) 

Ancien  interne  des  hôpltaaz  de  St-Étienne. 
{Suile  et  fin)K 


Obs.  m.  —  Néphrite  chronique  constatée  en  juin  4902.  Urémie  en  mai  4903 
(avec  anasarquCy  ascite,  gros  foie,  cœur  brightique,  asdème  pulmonaire); 
Vurémie  résiste  à  tous  les  moyens  classiques,  et  Vétat  parait  désespéré^  lorsque, 
le  42  juin,  on  commence  la  macération,  A  partir  de  cette  daté,  amélio- 
ration progressive  et  disparition  de  l'urémie.  Tentative  de  suppression  de  la 
macération  en  janvier  4  904  suivie  d'aggravation  et  de  menaces  d urémie. 
Reprise  de  la  macération,  et  nouvelle  amélioration  consécutive. 

Bille  M.,  quarante-six  ans.  Coliques  hépatiques  en  1900.  A  cetle  date, 
pas  d'albumine. 

En  juin  1902,  à  la  suite  d*un  refroidissement  (exposition  prolongée  à  la 
pluie),  elle  vient  nous  consulter  pour  des  phénomènes  de  dyspnée,  des 
suffocations,  de  l'œdème  des  membres  inférieurs.  A  Tauscullation,  nous 
trouvons  de  nombreux  râles  muqueux,  surtout  aux  bases  des  poumons.  La 
matité  du  cœur  est  augmentée;  à  la  pointe  on  entend  un  souffle  systolique, 
—  d'insuffisance  fonctionnelle,  —  car,  depuis  lors,  il  a  disparu  complète- 
m^t,  et  il  n'existait  pas  antérieurement  au  moment  de  la  colique  hépa- 
tique que  nous  avons  signalée.  Le  foie  est  gros,  dépassant  de  deux  travers 
de  doigt  le  rebord  costal.  Le  ventre  est  ballonné;  pas  d'ascite.  Œdème  des 
membres  inférieurs.  L'analyse  des  urines  nous  montre  de  Falbumine  à 
dose  massive. 

Le  traitement  (lait,  digitaline,  théobromine,  purgations,  sangsues  au 
triangle  de  J.-L.  Petit,  lavements  froids,  ventouses,  repos  au  lit),  amène 
assez  vite  une  grande  amélioration,  qui  se  poursuit  régulièrement.  Trois 
mois  après,  il  ne  reste  presque  pas  d'albumine;  les  urines  sont  abondantes; 
la  dyspnée  a  disparu.  Cependant  la  marche  détermine  rapidement  de 
Tessoufflement,  et  le  cœur  conserve  une  matité  exagérée;  à  la  pointe  on 
ne  trouve  plus  de  souffle,  mais  simplement  un  galop. 

Nous  perdons  alors  de  vue  la  malade  pendant  quelques  mois. 

Le  20  mai  1903,  nous  la  retrouvons  dans  un  état  plus  grave  que  la  pre- 

1.  Voir  le  numéro  de  janvier  1905. 
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mière  fois.  Elle  a  de  Tœdème  des  bases  polmonaires,  et  des  membres 
ioférieurs,  un  peu  d'ascite  ;  le  foie  est  gros.  Le  cœur  est  énorme  ;  la  pointe 
bat  dans  le  septième  espace  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire;  bruit  de 
galop,  pas  de  soufOe.  Les  urines  sont  fréquentes  et  peu  abondantes  ;  elles 
contiennent  de  Talbumine  a  en  masse  ». 

Nous  prescrivons  :  10  sangsues  au  triangle  de  J.-L.  Petit,  scammonée, 
lavements  froids,  digitaline  cristallisée  :  un  demi-milligramme  de  quatre 
jonrs  en  quatre  jours,  théobromine  :  2  grammes  par  jour,  régime  lacté 
absolu,  tisanes  diurétiques,  repos  absolu  au  lit. 

Au  bout  de  huit  jours,  nous  essayons  d'alterner  la  théobromine  avec  du 
lactate  de  strontium  et  de  la  lactose,  en  continuant  le  reste  de  la  pres- 
cription. Nous  ajoutons  l'enveloppement  ouaté. 

Après  trois  semaines  de  traitement,  non  seulement  aucun  résultat  n'est 
obtenu,  mais  la  malade  va  de  plus  en  plus  mal  ;  Tœdème  des  membres 
inférieurs  et  Tascite  s'accentuent,  Tœdème  pulmonaire  persiste  ainsi  que 
la  dilatation  cardiaque.  Les  suffocations  sont  plus  fréquentes  et  plus  fortes. 
Les  lèvres  sont  cyanosées,  la  face  bouffie.  La  langue  est  très  saburrale  ;  le 
muguet  a  commencé  à  se  développer  depuis  environ  une  semaine  dans  la 
bouche.  Les  urines  tendent  plutôt  à  diminuer;  elles  se  maintiennent  entre 
un  demi-litre  et  trois  quarts  de  litre  par  vingt-quatre  heures.  L'albumine 
persiste  à  «  dose  massive  ». 

La  situation  est  très  claire  :  l'imperméabilité  rénale  devient  de  plus  en 
plus  grande,  l'urémie  se  maintient  et  s'aggrave  pi  pgressivement  :  une  ter- 
minaison fatale  nous  parait  inévitable. 

C*est  à  la  date  du  12  juin  1903.  Nous  conseillons  alors  la  macération  de 
deux  rognons  crus  de  porc  tous  les  jours,  dix  jours  sur  quinze,  en  conti- 
nuant le  régime  lacté,  la  digitaline(l/2  milligr.  de  4  jours  en  4  jours),  le 
lactate  de  strontium,  les  lavements  froids,  collutoire  borate  pour  le  muguet. 
A  partir  de  ce  moment,  le  mieux  commence  :  les  urines  augmentent; 
une  transpiration  extrêmement  abondante  s'établit.  L'anasarque,  Tascite, 
la  bouffissure  de  la  face  diminuent.  La  cyanose  disparait.  Le  pouls  devient 
moins  rapide.  La  langue  se  dépouille;  le  muguet  ne  se  reproduit  plus. 

Au  bout  de  dix  jours,  l'amélioration  est  suffisante  pour  que  nous  suspen- 
dions la  digitaline.  Le  5  juillet,  le  mieux  continue.  Il  n'y  a  plus  d'ascite. 
Le  foie  ne  dépasse  plus  que  d'un  travers  de  doigt  le  rebord  costal.  L'œdème 
pulmonaire,  la  dyspnée  et  les  suffocations  ont  disparu.  Le  pouls  est  moins 
rapide  (80  pulsations  à  la  minute,  au  lieu  de  95  ou  iOO).  Le  cœur  est  moins 
dilaté;  la  pointe  bat  dans  le  6^  espace;  le  bruit  de  galop  est  diminué,  mais 
tooiours  appréciable;  pas  de  souffle.  Les  urines  atteignent  1  litre  1/2  par 
vingt-quatre  heures,  et  contiennent  2  gr.  13  d'albumine. 

Depuis  le  3  juillet,  est  survenue  une  éruption  généralisée,  miliaire,  mêlée 
de  petites  taches  rouges  d'aspect  ortie,  et  de  petites  papules  rouges; 
l'éruption  est  surtout  accusée  sur  le  thorax  et  les  avant-bras;  elle  existe 
également,  mais  plus  discrète,  à  la  face  et  sur  les  membres  inférieurs.  La 
transpiration  est  extrêmement  abondante  :  la  malade  est  constamment 
baignée  de  sueurs.  Elle  a  de  fortes  démangeaisons. 
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8  juillet.  —  L'éruplion  est  en  voie  de  disparition.  La  transpiration  con- 
tinue ainsi  que  les  démangeaisons.  Nous  n'avons  pas  remarqué  que  cette 
transpiration  eût  une  odeur  d'urine. 

Depuis  le  20  juillet  jusqu'au  14  août,  la  malade  se  lève  un  peu  tous  les  jours. 

Le  U  août,  elle  pread  de  Tentérite  (diarrhée  intense),  et  elle  est  obligée 
de  s'aliter.  Depuis  cette  date,  sur  notre  recommandation,  elle  a  toujours 
gardé  le  lit. 

En  septembre,  le  mieux  se  maintient.  U  n*y  a  pas  d'œdème.  pas  de 
phénomènes  urémiques;  la  diurèse  est  sufOsante.  Mais  Falbumine  persiste, 
et  la  malade  est  toujours  obligée  de  rester  alitée  et  au  lait.  La  digitaline 
ayant  été  suspendue  depuis  le  22  juin,  nous  prescrivons  de  la  reprendre  à 
la  dose  d'un  quart  de  milligramme  de  quatre  en  quatre  jours.  Nous  rem- 
plaçons le  lactate  de  strontium  par  le  sirop  iodotannique.  Comme  régime, 
on  continue  le  lait,  auquel  on  ajoute  quelques  potages  au  lait,  et  une  petite 
quantité  de  pain. 

Ce  traitement  est  suivi  jusqu'aujourd'hui,  sauf  les  modifications  suivantes: 

Au  i^^  novembre,  le  sirop  iodotannique  est  remplacé  par  le  lactate  de 
strontium;  la  digitaline  est  supprimée  pendant  quinze  jours. 

A  partir  du  15  décembre,  le  pain  est  supprimé  :  la  malade  s'en  trouve 
mieux.  Elle  ne  prend  que  du  lait  coupé  avec  un  peu  de  c^cao,  ou  du  café, 
et  le  soir  un  potage  de  vermicelle.  Elle  continue  les  lavements  froids, 
ainsi  que  les  tisanes,  dont  elle  remarque  l'effet  diurétique. 

Quant  au  sel,  elle  n'en  prend  qu'une  petite  quantité  dans  le  potage  du 
soir;  elle  absorbe  ei^  plus  celui  de  la  macération  (faite  avec  de  l'eau  salée 
à  7  p.  1000).  Au  total  elle  doit  ingérer  environ  6  grammes  de  sel  par  vingt- 
quatre  heures. 

La  macération  est  très  régulièrement  continuée  depuis  le  i2  juin  jusqu'à 
fin  décembre  1903. 

A  partir  du  30  décembre  1903,  la  malade,  se  sentant  beaucoup  mieux, 
la  supprime,  et  essaye  de  se  passer  définitivement  de  cette  médication  pour 
laquelle  elle  éprouve  une  répugnance  marquée.  Les  cinq  ou  six  premiers 
jours,  elle  n'en  éprouve  pas  d'inconvénient;  mais  ensuite  les  urines  tendent 
à  diminuer,  le  ventre  se  ballonne,  l'oppression  revient,  le  pouls  devient 
plus  rapide,  le  cœur  bat  plus  fort  et  plus  vite.  Et  cependant,  elle  suit  rigou- 
reusement le  régime  lacté,  prend  un  demi-milligramme  de  digitaline  par 
semaine;  elle  continue  le  lactate  de  strontium  et  les  lavements  froids.  Rien 
n'y  fait,  le  malaise  général  augmente,  et  les  phénomènes  urémiques  com- 
mencent à  renaître. 

Elle  se  décide  alors,  elle-même,  à  reprendre  sa  macération.  Eu  quelques 
jours,  celle-ci  fait  disparaître  la  dyspnée,  l'agitation,  le  malaise  général, 
le  ballonnement  du  ventre,  et,  au  22  janvier,  la  diurèse  atteint  deux  litres 
par  jour. 

La  malade  nous  raconte  qu'elle  s'est  nettement  rendu  compte  de  l'eflet 
de  la  macération.  Celle-ci,  nous  dit-elle,  met  trois  ou  quatre  jours  pour 
agir  d'une  façon  manifeste;  et  son  action  se  prolonge  quatre  à  cinq  jours 
après   sa  suspension.  La  tentative  de  janvier  est  pour  elle  absolument 
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démonstrative,  et  depuis  lors  elle  n*est  plus  tentée  d'abandonner  la  médi  - 
cation,  quel  que  soit  le  dégoût  qu'elle  lui  inspire. 

27  janvier  1904.  —  Voici  l'état  de  la  malade  aujourd'hui  :  elle  n'a  plus 
d'oedème  des  jambes,  pas  même  d'œdéme  latent  prétibial;  pas  d*ascite.  Le 
ventre  est  souple; le  foie  ne  dépasse  pas  le  rebord  costal.  La  langue  est 
bonne  ;  les  voies  digestives  sont  en  bon  état.  Le  pouls  oscille  entre  75  et 
78  pulsations  à  la  minute.  La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  6*'  espace;  pas  de 
soufûe;  pas  de  galop  appréciable.  Pas  de  râles  aux  poumons;  pas  de 
dyspnée;  respiration  normale.  Les  lèvres  sont  roses,  non  cyanosées.  11 
n'y  a  plus  de  boufflssure  de  la  face.  L'état  général  est  bon.  Le  sommeil  est 
satisfaisant.  La  transpiration  est  modérée  ;  elle  a  une  odeur  fade  qu'il  est 
difficile  de  définir  :  mais  celle  de  la  macération  s'en  rapproche  un  peu. 
La  malade  garde  toujours  le  lit;  elle  prend  du  lait  dans  la  journée,  et  un 
potage  au  lait,  sans  pain,  le  soir.  Les  urines  atteignent  deux  litres  par 
vingt-quatre  heures.  L'albumine  est  à  i  gr.  582  par  vingt-quatre  heures, 
au  lieu  de  2  gr.  13  le  5  juillet  1903. 

Nous  prescrivons  de  prendre  la  macération  de  trois  rognons  tous  les 
jours  au  lieu  de  deux,  et  de  prendre,  de  préférence,  les  petits  rognons  (de 
150  gr.),  les  plus  blonds.  Nous  conseillons  également  d'enlever  un  peu  de  la 
partie  médullaire  des  rognons,  et  d'utiliser  surtout  la  substance  corticale. 

2  février.  —  Le  mieux  continue.  La  malade  n'a  pris,  jusqu'à  présent,  que 
deux  rognons  par  jour,  du  poids  de  200  k  250  grammes.  Elle  ne  lave  pas 
ceux-ci  avant  de  les  broyer  dans  le  mortier.  En  passant  la  macération  avec 
un  linge,  elle  ne  presse  pas  le  rein  haché;  elle  laisse  simplement  égoutter 
le  liquide. 

17  mai.  —  L'amélioration  s'accentue.  Depuis  six  semaines,  la  malade  ne 
prend  plus  aucun  médicament,  ni  macératiou,  se  trouvant  très  bien.  Elle 
se  lève  depuis  huit  jours.  Elle  urine  deux  litres  par  jour;  et  l'albumine  est 
réduite  k  0  gr.  56  par  vingt-quatre  heures. 

Voici  les  analyses  qui  concernent  ce  cas,  et  qui  ont  été  pratiquées  par 
M.  Ducher  : 


M'»*  M... 

5  JUILLET  1903 

26  JANVIER  1904 

17  MAI  1904 

Volume 

1  500  ce. 
1017 

Acide. 
25  gr.  50 

■ 
• 

Néant. 

2  gr.  13 

• 
Rien  de  spécial. 

• 

2  000  ce. 
1020 

Acide. 
22  gr. 

0  gr.  413 

3  gr.  140 

1/T 
11  gr.  694 
Néant. 

1  gr.  582 
0  gr.  72 

» 

• 

2  000  ce. 
1011 
Alcaline. 
19  gr.  17 

• 

n  gr.  224 
Néant. 
0  gr.  56 

• 

m 

58,5  p.  100 

Densité     

Réa<?Lion 

Urée 

A<*idft  uriaue 

—     phospborique 

RanDorts  ...    • 

Chlorurés. 

Glycose  ....    

AlDuminc  .-.., 

Coefficient  d'oxydation... 
Examen  microscopique.. 
Rapport  des  chlorures  à 
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Voici  la  marche  des  émissioos  urinaires,  pendant  les  périodes  où  les 
mensurations  ont  été  exactement  notées  : 

5  juillet  1903 1  litre  1/2  Période  de  macération. 

6  —  1—1/4  - 

7  —  1—1/2  — 

8  -  1—     1/4  - 

9  —  1—1/2  — 

10  —  1—1/4  — 

11  —  1—1/2  — 

12  —  1—     1/2  — 

13  —  1—1/4  — 

14  —  1—1/2  — 

13  —  1—     1/4  Suspension  de  m^ératioD. 

16  —  1  —  — 

17  —  3/4  de  lit.  — 

18  —  1  litre  — 

19  —  1—1/4  — 

20  —  3/4  de  lit.  Période  de  macération. 

21  —  1  litre  — 

22  —  1  —  - 

23  —  1—1/4  — 

24  —  3/4delit.  — 

25  —  3/4     —  — 

26  —  •  1  litre  — 

27  —  1-1/4  - 

28  —  1—1/2  — 

29  —  1  —  — 

30  —  1—1/2  — 

31  —  -  Suspension. 

1"  août  1903 1  litre  — 

2  —  1  —  — 

3  —  1—1/4  — 

4  -  1  -  — 

5  —  1—         Période  de  macération. 

6  —  1—1/4  — 

7  —  1—1/4  — 

8  -  1  —  — 

9  —  1—1/2  — 

10  —  1  —  — 

11  —  1  —  - 

12  —  1—1/2  — 

13  —  1—1/4  — 

14  —  1  —  — 

15  —  1  —    1/4  Suspension. 

16  — •  1—1/2  — 

17  —  1  —     1/4  — 

18  -  1  -  - 

19  —  1  —     1/4  — 

20  —  1  —    1/2  Période  de  macération. 

21  —  1—1/4  — 

22  —  1—1/4  — 

23  —  1—1/2  — 

24  —  1  litre  — 

23  -  1  -  - 

26  —  1—1/4  — 

27  —  1-1/4  - 
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28         — 


30  —         

31  —         

5  décembre  1903. 

6  — 
1  — 

8  — 

9  — 
10  — 
H  — 

12  — 

13  — 

14  — 

15  — 

16  — 

17  — 

18  — 

19  — 

20  — 

21  — 


23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 

l^' 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 

n 

18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
23 
26 
27 


janvier  1904. 


1  -     1/4 

Période 

de  macération. 

1   -     1/4 

— 

1  —     1/4  Suspension. 

1  litre  1/4  Période 

de  macération. 

1  -     1/4 

— 

1  -     1/4 

— 

1  -     1/4 

— 

1  -     1/2 

— 

1   -     1/2 

— 

1  ~     1/2 

— 

2  —    1/4 
2  — 

— 

2  — 
2  — 

Suspension. 

1  -     3/4 

— 

1  -     1/4 



1  -     1/2 

— 

1   -     1/4 

— 

1   -     1/2  ] 

Période 

de  macération. 

1   ~     1/2 

— 

1  -     1/2 

— 

1   -     3/4 

— 

1   -     1/2 

— 

1  -     1/2 

2  — 
2  — 

— 

2  — 
2  — 
2  — 

ëuspension. 

2  —     1/2 
2  — 
2  — 

— 

2  — 
2  — 

1   -     3/4 

— 

1   -     3/4 

— 

1  -     3[4 

— 

1  -     3/4 

— 

1   -     3/4 

— 

1   -     1/2 

— 

1   -     1/4 

— 

1  —    1/4  Période 

de  macération. 

1  -     1/2 

— 

1  -    3/4 

• 

— 

1  -     1/2 

— 

1  -    1/2 

— 

1  -     1/2 

— 

1   -    3/4 

— 

1   -     3/4 

— 

1  -     3/4 

— 

2  — 
2  ~ 
2  — 
2  — 

2  —     1/4 

Suspension. 

,_ 

2  — 

— 
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28  —  2  —     1/4   Suspension. 

29  .—  2  —  Wriode  de  macéralion. 

30  —  2  —  — 

31  —     1—3/4  — 

1*'  février  1904 1  —     3/4  — 

Dans  cette  observation,  nous  voyons  une  urémie  rebelle  à  tous 
les  moyens  thérapeutiques  classiques,  céder  à  la  macération  de 
rognons  crus  de  porc.  Pendant  sept  mois,  de  juin  à  fin  octobre  1903, 
son  usage  combat  efficacement  l'insuffisance  rénale.  En  janvier  1904, 
la  malade  essaie  de  la  suspendre  pendant  quinze  jours;  mais  le 
retour  de  phénomènes  urémiques  Toblige  à  la  reprendre  ;  de  nou- 
veau la  macération  fait  disparaître  ces  symptômes  urémiques,  et 
depuis  lors  l'amélioration  continue. 

Voilà  donc,  dès  à  présent,  une  amélioration,  et,  une  survie  de 
plus  d'un  an,  dues  évidemment  à  l'opothérapie.  Pendant  toute  cette 
durée  celle-ci  s'est  montrée  constamment  efficace,  et  sa  tolérance 
a  toujours  été  parfaite.  On  voit  que  son  action  est  durable  et  ne 
s'épuise  pas. 

Le  mal  de  Bright,  dont  notre  malade  est  atteinte  n'est  évidemment 
pas  guéri  :  mais  il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que  l'amélioration  est 
très  importante,  et  que  la  macération  a  obtenu  un  résultat  là  où 
tout  avait  échoué. 

Et  quel  résultat  a-t-elle  obtenu?  Elle  a  ÊEtit  disparaître  une  ana- 
sarque,  une  ascite,  en  voie  d'augmentation;  un  œdème  pulmonaire; 
réduit  une  dilatation  cardiaque,  et  une  hypertension  artérielle,  ainsi 
qu'une  hypermégalie  hépatique  ;  porté  le  taux  quotidien  des  urines 
de  trois  quarts  de  litre  à  2  litres;  réduit  celui  de  l'albumine  de 
2  gr.  13  à  0  gr.  56;  et  cela,  après  l'échec  de  tous  les  moyens  clas- 
siques. La  médication  a  été  vraiment,  dans  ce  cas,  d'une  efficacité 
remarquable. 

Signalons,  à  propos  de  cette  observation,  les  transpirations  abon- 
dantes, l'éruption  miliaire,  avec  taches  d'aspect  ortie  par  places,  et 
papules  rouges  dans  d'autres  endroits,  éruption  accompagnée  de 
démangeaisons.  Cette  éruption  est  due  à  l'ingestion  de  la  macéra- 
tion, et  peut  être  rapprochée  des  petits  accidents  consécutifs  aux 
injections  de  sérums  antitoxiques. 

Obs.  IV.  —  Néphrite  cantharidienne.  Urémie.  Guérison  de  V urémie  et  de  la 
néphrite. 

D...,  trente-sept  ans,  typographe.  Bonne  saoté  habituelle.  Taille  1  m.  80; 
il  pesait  90  kilogrammes  avant  sa  maladie.  Il  buvait  entre  1  litre  et  i  L\/^ 
devin  par  vingt-quatre  heures;  pas  de  liqueurs.  Aucune  maladie  notable 
dans  les  antécédents. 

En  novembre  1903,  grippe  légère  qui  s^accompagne  de  lumbago.  Sans 
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consulter  un  médecin,  il  s'applique,  à  la  région  lombiedre,  successivement 
deax  topiques  Bertrand,  Tua  de  i  franc  le  30  novembre,  Tautre  de  1  fr.  50 
le  2  décembre.  Tons  les  deux  sont  laissés  longtemps  en  place,  glissent,  et 
font  une  large  surface  vésicante. 

Le  malade  se  sent  moins  bien  à  la  suite  de  ces  topiques;  cependant  les 
arines  ne  sont  pas  arrêtées,  et  il  reprend  son  travail. 

Le  23  décembre,  de  bonne  heure,  nous  sommes  appelé  auprès  de  lui  : 
on  nous  apprend  qu*il  a  eu,  dans  la  nuit,  des  étouffements  terribles,  avec 
des  maux  de  tête,  et  qu'il  n'urine  presque  plus  depuis  la  veille.  Nous  cons- 
tatons Tétat  suivant  :  le  malade  est  dans  un  semi-coma;  il  répond  difficile- 
méat  et  vaguement.  La  vue  est  trouble;  céphalalgie  intense.  La  dyspnée  est 
considérable  :  on  compte  57  respirations  à  la  minute  ;  il  n'y  a  aucun  r^e 
aux  poumons,  donc  aucune  trace  d'œdème.  Le  cœur  est  ralenti;  pas  de 
souffle,  ni  galop,  ni  augmentation  de  la  matité  cardiaque.  Le  pouls  est 
lent,  57  pulsations  à  la  minute,  régulier,  tendu.  On  ne  remarque  aucun 
œdème  des  jambes;  la  pression  du  doigt  dans  la  région  prétibiale  ne  laisse 
pas  trace  de  godet.  Les  urines,  très  peu  abondantes,  contiennent  un  peu 
d'albumine,  pas  de  spcrc.  La  température  est  à  37,2.  Rien  de  particulier 
du  côté  du  foie  et  des  viscères  abdominaux.  Il  s'agit,  à  n'en  pas  douter, 
d^une  urémie.  Nous  prescrivons  :  10  sangsues  au  triangle  de  J.-L.  Petit, 
scammonée  1  gr.  50;  enveloppement  ouaté;  diète  hydrique  :  tisanes  diuré- 
tiques, eaux  de  Vais  et  d'Evian  ;  ventouses. 

Le  soir  nous  faisons  administrer  un  lavement  purgatif. 

Les  urines  du  22  décembre,  dix  heures  du  soir,  au  23  décembre  à  la 
même  heure,  atteignent  à  peine  250  cmc.  ' 

Le  23  décembre,  soir,  il  y  a  un  léger  mieux  :  la  respiration  est  à  44  à  la 
minute;  le  reste  est  stationnaire. 

Le  24  décembre  matin,  le  malade  est  mieux  :  la  dyspnée  est  moindre;  la 
respiration  est  à  37  à  la  minute.  Le  pouls  a  56  pulsations  par  minute.  Les 
liquides  ingérés  depuis  vingt-quatre  heures  ont  atteint  i  litre  4/2.  Mais  les 
urines  restent  encore  aussi  rares  qu'avant.  La  transpiration  est  abondante. 
La  céphalalgie  diminue.  11  y  a  eu  2  selles  abondantes  dans  la  nuit.  La  con- 
naissance revient  un  peu. 

Nous  prescrivons  :  1  lavement  purgatif,  continuation  du  traitement,  et, 
en  plus,  macération  de  2  rognons  crus  de  porc  tous  les  jours. 

Dès  que  Tadministration  de  la  macération  est  commencée,  les  urines, 
qui  restaient  extrêmement  rares,  augmentent  un  peu;  elles  atteignent 
350  cmc.  (du  23  décembre,  dix  heures  du  soir,  au  24  décembre  à  la  même 
heure). 

Le  25  décembre,  continuation  du  traitement,  auquel  on  ajoute  une 
limonade  Rogé.  Un  peu  de  lait,  écrémé  à  fond,  est  pris  avec  les  tisanes. 
Depuis  le  24  décembre,  l'usage  de  la  macération  est  commencé  ;  la  tolé- 
rance en  est  parfaite. 

Le  mieux  s*accentue.  Le  pouls  est  à  60;  la  respiration,  à  31  à  la  minute. 
La  transpiration  est  «  beaucoup  plus  abondante  »  depuis  le  début  de  la 
médication   opothérapique;  elle   dégage  nettement  l'odeur   d'urine.  Du 


Digitized  by 


Google 


138 


REVUE  DE  MÉDECINE 


24  décembre,  dix  heures  du  soir,  au  25  décembre  à  la  môme  heure,  les 
émissions  urinaires  arrivent  à  850  centimètres  cubes. 

26  décembre.  —  Le  traitement  est  continué.  Le  lait  écrémé  est  augmenté. 
Le  mieux  s'acouse.  Le  pouls  est  à  60  ;  la  respiration  à  28. 

La  céphalalgie  disparaît.  La  langue  se  dépouille.  Bien-être  général. 

La  transpiration,  à  «  odeur  d*urine  »,  est  toujours  très  abondante.  Les 
urines  atteignent  900  centimètres  cubes  en  vingt-quatre  heures,  du  25  au 
26  décembre. 

L'appétit  revient.  On  note  une  forte  démangeaison  au  bras  survenue 
depuis  la  veille  ;  il  n'y  a  pas  d'éruption. 

28  décembre.  —  La  céphalée  et  les  troubles  de  la  vue  ont  disparu.  Le 
pouls  est  à  52;  la  respiration  à  24. 

Le  malade  tousse  depuis  la  nuit  précédente;  à  l'auscultation  des  pou- 
mons, on  trouve  quelques  râles  humides  disséminés. 

La  transpiration  est  moins  abondante  depuis  l'enlèvement  de  la  ouate 
(l'enveloppement  ouaté  a  été  supprimé  le  26  décembre  soir).  L'odeur  uri- 
neuse  de  la  sueur  a  également  disparu.  Le  malade  boit  trois  litres  en 
vingt-quatre  heures,  sur  lesquels  deux  litres  de  lait.  La  quantité  d'urine 
des  vingt-quatre  heures  a  été  du  26  au  27  décembre  de  920  centimètres 
cubes  ;  celle  du  27  au  28  décembre  a  été  de  970  centimètres  cubes. 

Depuis  lors  l'amélioration  continue.  Les  urines  atteignent  i  050  centi- 
mètres cubes  du  28  au  29  décembre  ;  puis  1  500  centimètres  cubes  du  29  au 
30.  Le  tableau  suivant  indique,  du  reste,  la  marche  de  la  diurèse.  Au 
l*''  janvier  1904,  les  urines  ne  montrent  plus  trace  d'albumine.  Plusieurs 
analyses,  faites  depuis,  n'en  ont  pas  décelé  du  tout. 

29  janvier  1904.  —  Le  malade  est  complètement  rétabli  ;  il  mange  avec  un 
excellent  appétit;  toutefois  nous  lui  maintenons  toujours  le  régime  lacto- 


23  décembre  1903 

BOISSONS 

URINES 

Pas  de  macération. 
Macération. 

Suppression  de  la 
macération. 

3  000  ce. 
3  250 
3  500 
3  500 

2  500 

3  000 
3  000 
3  000 

2  500 

3  000 
3  000 
3  000 
3  000 

250  ce. 

350 

850 

900 

920 

970 
1050 
1500 
1800 
1800 
1200 
1500 
1500 
1500 
1400 

1600 
1600 
1800 
1600 

24            —           

25             —           

26             —            

27             —            

28             —            

29             —            

30              —            

31              —            

1"  janvier  1904 

2             —            

3             —           

4             —           

5             —           

6             —            

7             —            

8             —            

9             —            

10             —            
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▼égétal,  avec  un  peu  de  viandes  blanches.  La  digestion  est  parfaite.  Rien 
au  cœur,  ni  aux  poumons. 

2  février.  —  Le  malade  a  repris  ses  forces,  et  va  reprendre  son  travail  ; 
il  n'a  pas  d'albumine. 

25  avril.  —  La  guérison  se  maintient  malgré  la  reprise  du  travail  et  de 
Talimentation  ordinaire.  Pas  trace  d'albumine. 

La  macération  a  été  prise  jusqu'au  5  janvier;  elle  est  interrompue  depuis 
cette  époque. 

La  marche  des  émissions  urinaires  est  indiquée  par  le  tableau  ci-dessus. 

On  trouvera  dans  le  tableau  suivant  le  résultat  de  deux  analyses  d'urines 
pratiquées  par  M.  Ducher. 


D... 

URINES 
DU  24  DÉCEMBRE  1903 

URUCBS 
DU  1"  JANVIER  1904 

Quantité 

350  ce. 
1032 

Acide. 
10  gr.  15 

1  gr.  424 

t/10 
TraceSï 

Néant. 

Cristaux  d'urate  acide 
de  sodium  et  d'acide 
urique,  qq.   cristaux 
d'oxalate  de  chaux. 

1  800  ce. 
1  015 

Acide. 
20  gr.  10 

1  gr.  838 
1/11 

Néant. 

Mucus  et  cristaux  d'a- 
cide urique. 

Densité 

Réaction 

Urée 

Acide  DhosDhoriaue 

Rapport 

Albumine 

Sucre 

Sang 

Pus 

Bile 

Sédiment 

Dans  ce  cas,  la  macération  a  exercé  nettenient  une  influence 
favorable;  elle  a  activé  la  diurèse  et  la  transpiration,  et  par  le  fait, 
elle  a  contribué  puissamment  à  lever  Tinsuffisance  rénale.  Il  est  à 
remarquer  que  celle-ci  n'a  réellement  cédé  qu'après  l'administration 
de  la  macération.  Le  résultat  définitif  a  été  excellent;  l'albumine  a 
disparu  complètement  le  malade  va  très  bien,  et  peut  être  consi- 
déré comme  définitivement  guéri. 

Obs.  V.  —  Gravelle;  hématuries  et  albuminurie  rebelles  au  traitement  ordi- 
naire,  supprimées  par  Vusage  de  la  macération  de  rognons  crus  en  juin  1903, 
Rechute  en  février  490Â. 

Mme  L...,  cinquante-neuf  ans,  ancienne  paludéenne.  Elle  a  eu  à  dix-sept 
ans  une  bronchite  grave,  et  des  accès  paludéens  à  la  suite,  qui  ont  guéri 
par  de  fortes  doses  de  quinine.  Elle  a  eu  deux  couches  ;  après  Tune  d'elles, 
elle  a  contracté  une  métrite  qui  a  nécessité  des  soins  pendant  de  longues 
années.  Depuis  plusieurs  années,  elle  se  plaint  de  troubles  digestifs. 

En  1901,  elle  subit  une  atteinte  sérieuse  de  grippe. 

Eq  1902,  colique  hépatique,  suivie  de  fièvre,  et  d*angiocholite.  Au  bout 
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d*on  mois  la  fièvre  cesse;  mais  le  foie  reste  hypertrophié  par  la  suite.  En 
même  temps  que  Fhypertrophie  du  foie,  on  coostate  Texistence  d'un  rein 
mobile  bien  net  à  droite. 

En  février  1903,  elle  prend  des  coliques  néphrétiques  ;  la  gravelle  s'accom- 
pagne de  congestion  rénale,  et  amène  des  hématuries  répétées.  Ces  héma- 
turies reviennent  fréquemment  pendant  les  mois  qui  suivent,  et  résistent 
à  tous  les  traitements  employés.  Dans  leur  intervaUe,  ii'^persiste  presque 
constamment  un  peu  d'albuminurie. 

Le  30  mai,  consultation  avec  M.  le  professeur  Renaut,  qui  prescrit  la 
macération  de  rognons  crus  de  porc,  2  par  jour,  dix  jours  sur  quinze. 

La  médication  est  faite  très  régulièrement  jusqu'au  16  juillet;  après  cette 
date  un  peu  moins  régulièrement  jusqu'à  la  fin  d'octobre  1903. 

L'effet  a  été  excellent  :  rapidement  les  hématuries  ont  disparu,  ainsi  que 
l'albuminurie,  alors  qu'elles  avaient  résisté  à  tous  les  traitements  classiques 
de  février  à  fin  mai. 

L'amélioration  s'est  maintenue  jusqu'au  commencement  de  février  1904. 
A  partir  de  cette  époque  les  hématuries  ont  reparu,  ainsi  que  l'albumine, 
qui  est  devenue  permanente.  On  ne  note  pas  d'hypertrophie  cardiaque, 
pas  d'hypertension  artérielle  appréciable,  pas  d'œdèmes.  Les  urines  attei- 
gnent environ  1  500  centimètres  cubes  par  vingt-quatre  heures.  La  macé- 
ration suspendue  depuis  fin  octobre  est  reprise  régulièrement  depuis  le 
début  de  février  1904. 

19  mai.  —  Les  urines  ne  contiennent  plus  que  très  rarement  de  petits 
caillots  de  sang;  pas  de  pus.  L'albumine  augmente  après  chaque  petite 
hématurie,  pour  diminuer  ensuite  dans  l'intervalle  :  elle  oscille  entre 
0  gr.  30  et  1  gramme  par  vingt-quatre  heures.  Pas  de  signes  urémiques. 
Mais  un  état  neurasthénique  extrêmement  accusé  se  développe,  accom- 
pagné de  phobies  très  pénibles,  d'insomnie  et  de  douleurs  névralgiques 
à  siège  variable.  La  macération  est  continuée,  jointe  au  régime  lacto- 
végétal. 

Chez  cette  malade,  Taction  de  la  macération  a  été  manifeste  en 
1903.  Dans  la  rechute  actuelle,  l'amélioration  ne  s'est  pas  encore 
produite  d'une  façon  nette.  Toutefois  il  faut  noter  que  les  hématu- 
ries tendent  à  disparaître,  et  qu'aucun  phénomène  urémique  ne  se 
manifeste. 

Obs.  VI.  —  Néphrite  chronique,  sans  urémie;  albuminurie,  constatée  depuis 
trois  ans,  ayant  résisté  aux  divers  traitements.  Réduction  notable  de  cette 
albuminurie  par  la  macération  de  rognons  crus. 

L...,  employé  dans  une  fabrique  de  rubans,  vingt-cinq  ans.  A  l'âge  de 
dix-huit  mois,  il  a  eu  une  bronchite  grave. 

A  treize  ans,  rougeole  qui  n'a  rien  présenté  de  particulier  dans  son 
évolution. 

Il  y  a  trois  ans,  se  sentant  un  peu  indisposé,  il  vient  nous  consulter,  et 
nous  lui  découvrons  de  l'albuminurie.  L'acide  azotique  provoque  un  disque 
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très  épais  d*albomîne  dans  le  verre  à  réaction.  Nous  supposons  que  cette 
albuminurie  doit  être  consécutive  à  la  rougeole  :  car  depuis  cette  fièvre 
éruptive  il  n*a  eu  aucune  maladie  aiguë. 

Nous  prescrivons  le  régime  lacté  absolu,  Tiodure  de  strontium,  le  repos, 
des  purgatioos  fréquentes,  frictions  au  gant  de  crin. 

Le  malade  essaie  pendant  quelques  semaines  le  régime  lacté  absolu, 
joint  aux  médications  prescrites  ;  puis  ensuite  le  régime  lacté  mitigé.  Au 
bout  de  quelques  mois,  voyant  que  son  albuminurie  ne  diminue  pas, 
malgré  tous  les  moyens  employés,  il  renonce  à  toute  médication,  et  se 
contente  de  suivre,  à  peu  près,  le  régime  lacté  mitigé,  en  y  ajoutant  un 
peu  de  viande  et  un  peu  de  vin.  Il  se  trouve  aussi  bien  qu'auparavant  avec 
son  nouveau  régime  et  ne  remarque  aucune  augmentation  de  son  albumi- 
nurie, depuis  qu'il  le  suit. 

Le  10  janvier  1904,  nous  lui  conseillons  d'essayer  la  macération  de 
rognons  crus  de  porc. 

A  cette  date,  il  ne  présente  aucun  symptôme  morbide  attribuable  à  la 
néphrite,  sauf  une  lassitude  très  rapide,  à  la  moindre  marche,  la  langue 
toujours  chargée,  et  quelques  douleurs  lombaires.  Le  cœur  n'est  pas  hyper- 
trophié ;  pas  de  soufQe,  ni  galop.  Leb  poumons,  le  foie,  les  viscères  abdo- 
minaux n'oÉFrent  rien  d'anormal  à  l'examen.  Pas  trace  d'oedème  des 
jambes.  Pas  de  céphalée.  Les  urines,  abondantes,  sont  très  albumineuses. 
Une  analyse  à  la  date  du  12  janvier  donne  2  gr.  10  d'albumine,  pour 
i  litre  1/2  d'urine,  émis  en  vingt-quatre  heures. 

L'usage  de  la  macération  est  commencé  le  14  janvier  (2  rognons  crus 
par  jour);  il  est  continué  jusqu'au  24  janvier;  du  24  au  29  janvier  il  est 
suspendu;  puis  repris  pour  une  nouvelle  période  de  dix  jours  à  partir  du 
29  janvier. 

l^  régime  prescrit  est  le  suivant  :  lait,  potages,  œufs,  légumes,  fromage 
frais,  fruits,  viandes  blanches.  Le  malade  refuse  de  se  mettre  au  repos  et  au 
régime  lacté  absolu  ;  il  continue  comme  auparavant  ses  occupations  habi- 
tuelles, et  ne  prend  aucun  médicament  en  dehors  de  la  macération. 

Depuis  le  nouveau  traitement,  il  se  sent  mieux,  peut  marcher  sans 
fatigue,  rester  debout  beaucoup  plus  longtemps;  il  a  plus  d'appétit,  et 
éprouve  un  bien-être  qui  ne  lui  est  pas  habituel.  La  langue  se  dépouille. 
Les  urines  sont  plus  abondantes;  l'albumine  diminue.  Celle-ci,  qui  était 
à  2  gr.  10  le  12  janvier,  tombe  à  I  gr.  2184  le  28  janvier,  et  à  0  gr.  8247, 
le  2  février. 

Le  malade,  satisfait  du  résultat  déjà  obtenu,  continue  le  traitement. 

Le  fait  intéressant  qui  ressort  de  cette  observation  c'est  la  réduc- 
tion importante  de  l'albuminurie,  dans  une  néphrite,  sans  urémie, 
sans  insuffisance  rénale.  Et  cette  réduction  s'opère  dans  un  cas  où 
les  traitements  antérieurs  ont  été  inefficaces?  et  où  de  plus  le  malade 
continue  ses  occupations  habituelles,  et  suit  un  régime  très  large, 
sans  aucune  médication  surajoutée. 

Voici  le  résultat  des  analyses  de  M.  Ducher,  concernant  ce  malade  : 
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Ouaritité 

12  JANVIER 

1904 

28  JANVIER 

2  FÉVRIER 

18  FÉVRIER 

24  MARS 

1  500  ce. 
1020 

Acide. 
31  gr.  50 

» 

2  gr.  10 
Néant. 

2  000  ce. 
1015 
Acide. 
26  gr. 
3  gr.  24 
1/8 
11  gr.  190 
1  gr.  2184 
Néant. 
0,72 

2  000  ce. 
1018 
Acide. 
24  gr. 
2  gr.  780 

1/9 

10  gr.  621 

0  gr.  8247 

Néant. 

0,75 

1  800  ce. 
1020 

Acide. 

26  gr. 

m 

Ogr.8069 
Néant. 

1» 

2  000  ce. 
1018 

Acide. 

28  gr. 

0  cr.  831 
Néant. 

> 

Densité 

Réaction •. , 

Urée 

Acide  phosphorique . 
Rapport 

Chlorures 

Albumine 

Sucre 

Coeff.  d'oxyd 

OBS..VII.  —  Néphrite  chronique  y  sans  urémie;  hématuries;  polyurie  abon- 
dantey  entraînant  de  Vincontinence  nocturne  d'urine;  amélioration  par  la 
macération  de  rognons  crus.  • 

J.,  soixante-neuf  ans,  jardinier. 

Pas  de  maladie  antérieure  à  noter. 

Il  y  a  trois  ans,  à  la  suite  d'un  rerroidissement,  il  prend  une  hématurie, 
qui  dure  une  quinzaine  de  jours. 

Trois  mois  après,  nouvelle  hématurie,  qui  cesse  après  une  huitaine  de  jours. 

Depuis  lors,  chaque  année,  à  2  ou  3  reprises,  surviennent  des  crises  héma- 
turiques,  dont  la  durée  est  de  trois  à  huit  jours. 

Dans  l'intervalle  de  ces  crises  l'urine  reste  fortement  albumineuse. 

A  aucun  moment,  durant  ces  trois  années,  on  ne  trouve  de  tumeur  rénale, 
ni  de  coliques  néphrétiques. 

L*état  général  du  malade  reste  suffisamment  bon  pour  qu'il  puisse  tou- 
jours continuer  son  travail  habituel. 

26  janvier  1904.  —  Depuis  deux  mois,  le  malade  a  une  soif  ardente:  tou- 
jours il  a  la  bouche  et  la  gorge  sèches.  11  boit  de  Teau  en  très  grande  abon- 
dance au  moment  et  dans  l'intervalle  des  repas.  Il  urine  très  souvent  et 
abondamment. 

Depuis  8  jours,  chaque  nuit,  il  inonde  son  lit  :  le  besoin  d'uriner  le 
réveille,  mais  toujours  trop  tard,  quand  le  miction  est  déjà  à  moitié  eifec- 
tuée. 

C'est  pour  son  incontinence  nocturne  qu'il  vient  nous  voir. 

A  part  cela,  il  ne  se  plaint  de  rien;  il  mange  avec  appétit,  et  travaille 
comme  d'habitude. 

L'auscultation  ne  fait  rien  découvrir  d'anormal  aux  poumons.  Au  cœur 
pas  d'hypertrophie,  pas  de  souffle,  pas  de  bruit  de  galop.  Le  foie  et  les  vis- 
cères abdominaux  ne  présentent  rien  de  particulier  à  noter.  Pas  de  dys- 
pnée, ni  céphalée,  ni  troubles  oculaires. 

Les  urines  contiennent  beaucoup  d'albumine,  pas  de  glycose. 
Nous  prescrivons  le  repos  au  lit,  le  régime  lacté  absolu,  et  l'usage  de  la 
macération  de  rognons  crus  de  porcs  (2  rognons  par  jour,  dix  jjours  sur 
quinze). 
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Le  27  janvier.  —  Le  malade  garde  le  lit  et  De  prend  que  du  lait.  Il  boit 
3  litres  i/2  et  urine  5  litres  :  c'est  à  peu  près  la  quantité  quotidienne  qu'il 
urine  depuis  deux  mois.  Il  a  une  soif  ardente.  La  nuit  du  27,  Tincontinence 
persiste. 

28  janTier.  —  L'usage  de  la  macération  est  commencé  aujourd'hui.  Au 
tolal,  les  liquides  ingérés  le  28  atteignent  3  litres,  et  les  urines  tombent  de 
5  litres  à  2  litres  1/4.  La  soif  et  la  sécheresse  de  la  gorge  sont  moins  vives. 
La  nuit,  le  malade  se  lève  pour  uriner,  mais  n'a  plus  d'incontinence. 

31  janvier.  —  Depuis  le  Î8  janvier  il  n'y  a  plus  d'incontinence  nocturne; 
les  urines  restent  à  2  litres  V^- 

Le  malade  éprouve  une  extrême  répugnance  pour  la  macération,  qu'il 
Tomit  une  fois,  et  dont  il  suspend  l'usage. 

2  février.  —  Nous  faisons  recommencer  la  macération,  en  y  ajoutant 
chaque  fois  2  cuillerées  à  soupe  de  sirop  de  limons.  Les  urines  se  main- 
tiennent entre  2  litres  i/4  et  2  litres  i/2. 

8  février.  —  La  macération  est  facilement  prise,  et  très  bien  supportée 
depuis  l'addition  de  sirop  de  limons.  L'incontinence  nocturne  n'a  pas 
reparu. 

Pour  vérifier  plus  sûrement  l'action  de  la  macération  sur  la  polyurie,  nous 
recommandons  au  malade  de  boire  autant  d'eau  ou  de  tisanes  qu'il  pourra, 
en  dehors  du  lait. 

10  février.  —  Malgré  ma  recommandation,  le  malade  ne  boit  que  3  litres 
environ  par  24  heures.  Il  a  moins  soif  qu'avant  la  médication  opothéra- 
pique.  Hais  aimant  peu  le  lait,  il  boit  davantage  d'eau  et  moins  de  lait.  Ce 
(Rangement  parait  augmenter  les  urines  qui  atteignent  3  litres  le  8  et 
3  litres  1/2  le  9  février. 

Â  partir  d'aujourd'hui  le  régime  lacto-végétal  est  introduit. 

A  noter  que  la  macération  produit  nettement  chez  le  malade  un  effet 
laxatif. 


27  janvier  1904 

BOISSONS 

UBINES 

Pas  de  macération. 

3  500  ce. 

3  000  ce. 

28        -           

3  000 

2  250 

Macération. 

29         -           

3  500 

2  500 

— 

30         —           

2  500 

2  500 

— 

31         —            

« 

2  250 

Suspension  de  la  macération. 

r  février  1904 

2  250 

2  500 

— 

2        —           

» 

• 

Reprise  de  la  macération. 

3        —           

•» 

2  250 

Macération. 

4         —            

3  000 

2  000 

— 

5         —            

3  000 

2  400 

— 

6         —            

2  500 

2  400 

— 

7         —            

2  250 

3  000 

— 

8         —            

3  000 

2  500 

— 

9         -            

3  000. 

2  500 

— 

10         —            

3  250 

3  500 

Suspension  de  la  macération. 

11         —            

3  000 

3  000 

— 

12         —            

3  500 

3  000 
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13  février.  —  Les  urines  restent  entre  3  litres  et  3  litres  1/2;  le  malade 
se  lève  :  du  reste,  il  n*a  jamais  observé  le  repos  complet  au  lit.  L*inconti- 
nence  s'est  un  peu  reproduite  2  nuits  (du  9  au  10  et  du  10  au  11  février). 

Le  malade,  debout  toute  la  journée,  mange  avec  appétit.  Il  se  sent  bien, 
et  voudrait  reprendre  son  travail* 

Le  tableau  ci-dessus  indique  la  quantité  quotidienne  des  boissons  et  des 
urines  : 

Dans  le  tableau  suivant,  on  trouvera  les  analyses  d'urine  faites  par 
M.  Ducher  : 


Quantité 

Densité 

Réaction 

Urée 

Ac.  phospho- 
rique 

Rapport 

Chlorures 

Albumine 

Sucre 

Ck>efric.  d'oxy- 
dation  

Exam.  micros- 
copique   


30  JANV. 

i904 


2  400  ce. 
1012 

Acide. 

20  gr. 

2  gr.  250 

1/8. 

8  gr.  012 

2  gp.  280 

Néant. 

0,70 

Mucus. 


4  FÉVRIER 


2  400  ce. 
1  013 


2  gr.  213 


5  FÉVRIER 


2  400  ce. 
1010 


2  gr.  144 


6  FÉVRIER 


2  400  ce. 
1011 


2  gr.  180 


iFÉMUBR 


3  000  ce. 

1008 


1  gr.  840 


8  FÉVRIER 


2  500  ce. 
1012 


1  gr.  904 


9  FÉVRIER 


2  500  ce. 
1010 

Acide. 

23  gr. 

2«r.31 

1/10 

9  gr.  607 

1  ffr.  673 

Néant. 

0,72 


19  mai.  —  Depuis  le  milieu  de  février,  le  malade  a  recommencé  à  sortir 
et  à  travailler.  Depuis  lors  les  urines  sont  revenues  autour  de  5  litres  par 
!24  heures,  et  l'incontinence  nocturne  a  suivi  de  nouveau  la  polyurie.  La 
fatigue,  rendant  le  sommeil  plus  profond,  favorise  cette  incontinence.  La 
macération,  continuée  jusqu'au  début  de  mars  n'empêche  plus  Tinconti- 
nence.  Une  analyse,  en  date  du  4  mars,  donne  pour  5  litres  d'urine  1  008 
de  densité,  urée  25  grammes,  albumine  1  gr.  945. 

Dans  cette  observation,  on  voit  une  polyurie  considérable  se 
réduire  sous  Tinfluence  du  repos  et  de  la  macération;  cette  polyurie. 
avec  l'incontinence  nocturne  qui  lui  fait  cortège  reparait  malheu- 
reusement lorsque  le  malade  reprend  son  travail.  L'amélioration 
praduite  par  le  traitement  n'a  été  que  momentanée.  Signalons  en 
passant  l'effet  nettement  laxatif  de  la  médication  chez  notre  malade. 

Obr.  VIII.  —  Obésité,  Néphrite  chronique.  Bronchites  à  répétition,  Amélio- 
ration  par  la  macération  de  reins  crus  de  porc. 

Fr.  C....,  professeur  dans  une  institution  de  jeunes  gens;  soixante- 
deux  ans.         * 

Dans  les  antécédents,  on  note  vers  dix  ans  des  crises  abdominales  dou- 
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Joareases,  qui  ont  dispara  après  6  mois  de  durée.  A  dix-huit  ans,  fièvre 
typhoïde  qui  nécessita  trois  semaines  de  lit. 

A  vingt-quatre  ans,  une  bronchite  grave  l'obligea  à  suspendre  renseigne- 
ment pendant  quatre  ans.  A  trente-six  ans,  nouvelle  bronchite.  Depuis  cette 
rechute,  il  tousse  souvent,  et  il  est  très  sensible  au  moindre  refroidisse- 
ment. Il  y  a  deux  ans,  à  Toccasion  d*une  bronchite  aiguë,  il  présenta  pour 
la  première  fois  de  l'albumine  dans  les  urines.  Le  régime  lacté  fit  rapide- 
ment disparaître  cette  complication. 

En  décembre  t902,  à  la  suite  d*un  refroidissement  et  d'une  bronchite 
l'albumine  reparut.  De  nouveau  le  lait  amena  vite  une  grande  améliora- 
tion. L'albumine  se  réduisit  à  des  traces  indosables. 

Le  15  novembre  1903,  à  Tapparition  des  premiers  froids,  il  éprouva  des 
douleurs  en  urinant,  et  se  plaignit  en  même  temps  d'une  fréquence  anor- 
male des  mictions;  l'analyse  des  urines  nous  révéla  l'absence  complète  de 
pus,  et  la  présence  d'albumine.  Il  s'agissait  donc,  à  n'en  pas  douter,  de  trou- 
bles vésicaux  liés  au  développement  d'une  néphrite;  et  l'idée  de  cystite 
devait  être  complètement  écartée.  Le  régime  lacté  absolu  amena  progressi- 
vement un  soulagement  de  plus  en  plus  grand  des  douleurs  et  une  diminu- 
tion de  la  pollakiurie. 

Mais,  cette  fois-ci  l'albumine  ne  parut  en  aucune  façon  se  réduire. 

En  décembre,  nous  conseillâmes  d'essayer  la  macération  de  rognons  crus 
de  porc  (2  par  jour,  dix  jours  sur  quinze,  comme  d'habitude). 

La  première  série  de  la  médication  opothéra pique  va  du  15  au  28  décem- 
bre. Le  malade  se  trouvant  mieux,  et  continuant  ses  occupations  quoti- 
diennes négligea  de  suivre  régulièrement  le  traitement,  et  ne  recommença 
la  deuxième  série  de  macération  que  le  23  janvier  1904.  Cette  nouvelle 
série  finit  le  3  février. 

Depuis  le  2  février  le  malade  est  grippé;  il  a  de  la  bronchite  et  de  l'em- 
barras gastrique;  il  se  sent  moins  bien  qu'avant;  il  urine  plus  souvent,  et 
recommence  un  peu  à  souffrir  à  la  fin  de  la  miction. 

Une  analyse  d'urines  faite  le  5  février  donne  une  augmentation  d'albu- 
mine sous  l'influence  de  cette  grippe  :  il  y  a  0  gr.  96  d'albumine  au  lieu  de 
0  gr.  76.  Cette  augmentation  n'est  que  passagère  :  le  10  février  on  ne 
trouve  plus  que  0  gr.  32  d'albumine  par  vingt-quatre  heures. 

Le  régime  suivi  est  le  suivant  du  28  novembre  au  29  novembre  : 
lait  exclusivement,  ainsi  que  du  23  au  31  janvier.  En  dehors  de  ces 
périodes,  le  malade  a  été  mis  au  régime  lacto- végétal. 

Depuis  le  2  février,  il  ne  prend  plus  de  sel  dans  ses  aliments,  sauf 
dans  sa  macération. 

12  février.  —  Le  malade  se  sent  mieux;  il  est  moins  las,  et  il  éprouve  un 
bien-être  général  de  plus  en  plus  marqué.  La  langue  est  meilleure;  les 
râles  de  bronchite  diminuent.  Les  urines  sont  assez  abondantes,  et  la 
miction  n'est  plus  douloureuse.  Depuis  l'usage  de  la  macération  les 
selles  sont  plus  liquides  et  plus  fréquentes;  il  n'y  a  pas  cependant  de 
diarrhée  proprement  dite,  ni  de  coliques.  Pas  d'éruption  ni  sueurs  à 
^igoaler. 

REV.  de  MÉD.,  tome  XXV.  —  1905.  10 
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Le  malade  continne  son  enseignement  qu'il  n'a  du  reste  pas  mteirompu 
à  aucun  moment. 

Il  a  maigri  d'une  façon  très  marquée  :  en  septembre  il  pesait  96  kilogr.  ; 
actuellement  il  en  pèse  84.  Sa  taille  est  de  i  m.  67. 

19  mai.  —  Le  mieux  continue;  l'état  général  est  meilleur;  Talbumine 
existe  encore  mais  à  très  faible  dose. 

Voici  pendant  la  2«  et  la  3'  période  de  macération,  la  marche  de  la 
diurèse  : 

*•  pétnode. 
21  janvier  1904.     2  000  cent,  cubes. 


22 



1100 

23 

— 

1780 

24 



1350 

25 

— 

1250 

26 

— 

1200 

27 

— 

1100 

28 



tioo 

29 

— 

1200 

30 

— 

1000 

31 

— 

1400 

S* 

période. 

20  février  1904. 

1  650  cent,  cubes 

21         — 

1500           — 

22          - 

1  400           — 

23         — 

1400           — 

24          — 

1500           - 

25         - 

1600            — 

26          - 

1650            — 

27          — 

1700            — 

28          — 

2  000            — 

Les  analyses  suivantes,  dues  à  M.  Béraud,  phsurmacien  à  Saint-^Étienne, 
indiquent  les  modifications  de  la  composition  des  urines  : 


12  DÉCEMBRE 

20  JANVIER 

23  JANVIER 

5  FÉVRIER 

10  FEVRIER 

1**^  MARS 

Quantité... 

1903 

1904 

1904 

1904 

1904 

1904 

876  ce. 

1  300  ce. 

1  785  ce. 

1  852  ce. 

1  143  ce. 

1  866  ce. 

Poids 

892  gr. 

• 

1  806  gr. 

1  879  gr. 

1168gr. 

1  895  gr. 

Densité.... 

1019 

1024 

1012 

1015 

1022 

1014 

Réaction  . . 

Lég'  acide. 

Lég'  acide 

Acide. 

Acide. 

Acide. 

Atïide. 

Mat.  fixes  à 

à+  lOO».. 

55  gr.  22 

» 

56  gr.  5 

46  gr. 

» 

• 

Urée 

20  gr.  62 

» 

22  gr.  18 

23  gr.  78 

» 

» 

A.  phosptio- 

riq.  total. 

2  gr.  35 

» 

2  gr.  66 

2  gr.  386 

m 

• 

Chlorure  de 

sodium... 

9  gr.  26 

» 

12  gr.  9 

llgr.42 

B 

■ 

Ac.  unique. 

0  gr.  24 

• 

0  gr.  44 

Ogr.  50 

» 

• 

Magnésie.. 

0  gr.  50 

m 

0  gr.  52 

Ogr.  47 

» 

- 

Chaux 

0  gr.  39 

m 

0  gr.  36 

0  gr.  38 

m 

• 

Albumine.. 

0  gr.  761 

1  gr.  020 
Néant. 

Ogr.  760 

0  gr.  960 
Néant. 

0  gr.  320 

0  gr.  2052 

Sucre 

Néant. 

Néant. 

Néant. 

Néant. 

Pig'm.     bi- 

— 

— 

liaires.... 

— 

» 

— 

— 

Pus 

— 

» 





■ 

» 

Sédiment.. 

Cristaux, 

oxalate  de  ehaox 
el     pbospbtte; 
plnsiean  oyiin- 
dres  hyaiias  eoa- 

Cristaux 

d'ac.  uriq.  et  oxa- 
iaie  de  cbaux; 
pas   de  pus  ni 
héniBlies. 

Quelques 

leneocytes.  erist. 
d'à  rate  et  acide 
uriaoe  ;  eristaux 
oxalate  et  pbos- 
pbate  ;  qoelques 
eylindres    bya- 

» 

* 

tenant  des  bé- 

malie».  Leneo- 

eyi«9    en    petit 

lins.pasdliéma- 

nombre. 

lies  ni  pm. 

Cette  observation  nous  fournit  un  exemple  d'albuminurie  parti- 
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eulièrement  rebelle  au  traitement  (régime  lacté  et  macération).  Le 
tableau  suivant  permettra  de  juger  les  variations  de  Falbumine,  du 
chlorure  de  sodium,  de  Purée,  en  rapport  avec  la  médication  : 


DATES 

ALBUMINE 

untB 

CHLORURE 
DE  SODIUM 

RtOUIB 

MACÉRATIOIf 

12  déc.  1903  . 
20  janv.  1904. 
23        — 
5  février  — 
10      —      .... 
1*'  mars 

0  gr.  761 

1  gr.  02 
0  gr.  760 
Ogr.960 
0  gr.  32 
Ogr.2052 

20  gr.  62 

22gî.l8 
23  gr.  78 

» 

B 

9  gr.  26 

12  gr.  90 
U  gr.  42 

» 

Lacté  absolu,  du 

28  nov.  1903  au 

29  déc.  et  du  23 
au31iaDv.l904. 

Lacto-végétal  le 
reste  du  temps. 

3  périodes:  du  15 
au  28  déc.  1903; 
du  23  janvier  au 
3  février  1904; 
et  du  20  au  29 
février  1904. 

Ualbumine,  de  0  gr.  761  le  12  octobre  1903,  monte  à  1  gr.  02  le 
20  janvier  1904;  revient  à  0  gr.  76  le  23  janvier;  remonte  sous  Tin- 
fluence  d'une  grippe,  du  reste  peu  grave,  à  0  gr.  96  le  5  février,  et 
à  0  gr.  20  le  1"  mars.  C'est,  parmi  tous  les  cas  que  nous  avons  soi- 
gnés, le  seul  où  il  y  ait  eu  une  augmentation  d'albumine  au  début 
du  traitement  par  la  macération,  augmentation  qui  parait  du  reste 
imputable  à  d*autres  causes  qu'au  traitement;  il  s'agit  ici  en  effet  de 
surmenage  et  d'état  grippal  surajouté. 

La  médication  a  surtout  agi,  et  cela  très  nettement  sur  l'état 
général  qu'elle  a  beaucoup  amélioré;  Talbumine  elle-même  a  fini 
par  se  réduire  dans  de  notables  proportions. 

L'effet  laxatif  de  la  macération  a  été  manifeste  chez  notre  malade. 
Faut-il  attribuer  à  l'opothérapie  l'amaigrissement  constaté  (poids 
abaissé  de  96  à  84  kilogr.)?  C'est  possible,  mais  nous  ne  pouvons 
l'affirmer,  car  le  régime  lacté,  à  lui  seul,  peut  expliquer  cet  amai- 
grissement'. 

Obs.  K.  —  Emphysème;  bronchites  à  répétition.  Asthme,  Rien  au  cœur  y  ni 
au  reins  ;  mais  éliminations  urinaires  réduites.  Effet  diurétique  de  la  macéra- 
tion, 

D...,  commissionnaire  en  rubans  ;  cinquante-six  ans.  Arthritique; 
colique  hépatique  il  y  dix  ans.  Depuis  trois  aas,  il  y  a  des  signes  d*em- 
physème  et  des  bronchites  à  répétition,  avec  prédominance  à  la  base  à  la 
droite.  11  a  fait  un  séjour  au  Mont-Dore  en  1903,  dont  il  s'est  bien  trouvé. 
Eo  1904,  en  décembre  et  en  janvier,  il  a  eu  de  la  bronchite  et  des  accès 
d'asthme  bien  caractérisés.  11  n*a  rien  au  cœur,  et  pas  trace  d'albumine 
dans  les  urines.  Mais  il  boit  habituellement  peu,  prétendant  qu'il  supporte 
mal  les  liquides  et  urine  très  peu.  U  ingère  en  moyenne  entre  1  litre  i/4 

1.  A  la  date  du  19  mai  1904,  le  mieux  continue.  Une  analyse  faite  le  !•'  mars 
donne  0  gr.  2052  d'albumine  pour  1  860  centimètres  cubes  d'urines. 
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et  1  litre  i/2  de  liquide  en  24  heures,  et  urine  entre  500  grammes  et 
800  grammes.  A  diverses  reprises  nous  avons  conseillé  au  malade  de  boire 
davantage  et  de  prendre  de  temps  en  temps  de  la  théobromine.  Nous 
avons  eu  Tidée  de  lui  faire  essayer,  simplement  comme  diurétique,  la 
macération  de  reins  crus  de  porc  (2  par  jour  selon  la  méthode  ordinaire). 

Commencé  le  22  décembre  1903,  Tusage  de  la  macération  a,  de  suite, 
élevé  à  1  litre  1/4  la  quantité  quotidienne  des  urines  qui  oscillait  aupa- 
rayant  entre  500  et  800  grammes.  Et  pendant  ce  temps,  les  boissons 
n'étaient  pas  plus  abondantes  que  d'habitude.  L*efTet  diurétique  nous  a 
paru  au  moins  aussi  accusé  que  celui  de  la  théobromine,  dans  le  cas 
présent.  La  macération  est  suspendue  depuis  le  16  janvier  1904.  La  diu- 
rèse s'est  peu  à  peu  maintenue  dans  les  mêmes  limites  depuis  lors  (entre 
1  litre  et  1  litre  1/4  par  24  heures). 

La  tolérance  de  la  médication  a  été  parfaite.  Les  selles  ont  été  plus 
fréquentes  et  plus  liquides  (sans  diarrhée  véritable  cependant),  pendant  le 
traitement. 

La  bronchite  et  Tasthme  n*ont  pas  été  influencés  par  Topothérapie. 

Aux  neuf  observations  que  nous  avons  exposées  précédemment 
nous  pourrions  en  ajouter  d'autres  :  car  nous  avons  employé  Topo- 
thérapie  rénale  chez  un  grand  nombre  de  malades,  qui  tous,  dans 
une  plus  ou  moins  grande  mesure,  en  ont  bénéficié.  Mais  nous  pré- 
férons nous  borner  à  celles-là  actuellement,  qui  sont  particulière- 
ment démonstratives,  ne  voulant  pas  allonger  outre  mesure  notre 
travail. 

Toutefois  nous  désirons  faire  une  exception  pour  une  observation 
très  intéressante  que  M.  le  prof.  Renaut  nous  a  communiquée.  Voici 
cette  observation  brièvement  résumée  : 

Obs.  X.  —  (Communiquée  par  M.  le  prof.  Renaut),  Goutte;  néphrite  intersti- 
tielle constatée  depuis  huit  ans;  malgré  un  traitement  rigoureux  et  le  régime 
lacté  absolu  continué  depuis  trois  ans,  Valbumine  atteint  4  i  gr,  43  par 
24  heures  le  30  décembre  4903,  date  du  début  de  la  macération.  Sous 
r influence  de  lopolhérapie.  V amélioration  se  poursuit  progressivement  et 
Valbumine  n'atteint  plus  que  3  gr,  64  le  40  février  4904, 

J...,  de  Cbarenton-le-Pont,  &gé  de  soixante-quatre  ans;  goutteux  depuis 
seize  ans;  il  y  a  huit  ans,  une  analyse  d'urine  a  révélé  la  présence  de 
3  grammes  d*albumine  par  litre.  Pendant  cinq  ans,  le  malade  a  suivi  le 
régime  lacté  mitigé.  Depuis  trois  ans,  il  est  au  régime  laclé  absolu.  Le 
traitement  par  la  macération  de  rognons  crus  de  porc  a  été  commencé  le 
30  décembre  1903;  chaque  jour  les  urines  ont  été  mesurées  et  Falbumine 
dosée  avec  le  tube  d'Esbach. 

Voici  les  tableaux  indiquant  la  diurèse,  et  la  marche  de  l'albuminurie  : 
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Observations  Joamallères  depuis  le  30  dôoembre  1903. 


DATES 

UBUfB  PAR 
24  HEURBS 

ALBUMINE 
PAR  UTHE 

ALBUMINE 
PAR^24   U. 

OBSERVATIONS 

30  déc.  1903. 

31  — 
l*'janv.l904. 

2  — 

3  — 

4  — 

5  — 

6  — 

7  — 

8  — 

9  — 

1400 
1500 
2  000 
2  230 
2  250 
2  000 
2  000 
1500 
1750 
1750 
1750 

7,95 

5 

4,3 
3,8 
4,3 
4,4 
4,3 
3,9 
3,9 

11,13 

10 
9,22 
9,67 
7,60 
8,60 
6,60 
7,52 
6,82 
6,82 

Étouffements. 

Vomissements. 

Fonct.  plus  régulière  du  cœur. 

Accès  de  goutte  à  la  main. 
Décroissance            — 
Fin  de  Taccès           — 

Mieux  très  sensible  après  les  dix  premiers  jours  de  traitement.  Suspen- 
sion pendant  les  cinq  jours  suivants. 


DATES 

URINB  PAR 
2i  HBURE6 

ALBUMINE 
PAR    LITRE 

ALBUMINE 
PAR   24   H. 

OBSERVATIONS 

lOjanv.1904. 
H       — 

12  — 

13  — 

14  — 

2  000 
2  000 
2  000 
2  250 
1500 

3,9 

4,2 
3,2 
3 
3,9 

7.8 

8,4 

6,4 

6,75 

5,85 

Accès  de  goutte  au  pied. 
Décroissant'*  de  l'accès  de  goutte . 

Le  mieux  continue  après  les  cinq  jours  de  suspension.  Reprise  du  trai- 
tement : 


DATES 

URINE  PAR 
24  HEURES 

ALBUMINE     ALBUMINE 
PAR   LFFRE  PAR  24   H. 

i 

OBSERVA-nONS 

ISjanv.  1904. 

16  — 

17  — 
48        — 
19        — 

1750 
1750 
1750 
1300 
1600 

3,5 
3,7 
4 
4,3 

4,7 

6,12 

6,47 

7 

5,59 

7,52 

Fin  de  Taccès  de  goutte. 

Crampe    d'estomac,    vomisse- 
ments. 

Suspension  du  traitement  pendant  les  cinq  jours  suivants  : 
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1             DATES 

URIKB  PAR 
24  HEURES 

ALBUMIKE 
PAR    LITRE 

ALBUMINE 
PAR    24  H. 

OBSEBVATIONS 

20 janv. 1904. 

21  — 

22  — 

23  —        . 

24  — 

1300 
1750 
2  000 
'    2  000 
2  250 

3.9 
3,1 
2,3 

2,9 

2,6 

5,07 
5,42 
4,60 
5,80 
5,85 

Diète  absolue. 

AlimeDt.,  lait  coupé  moitié  eau. 

Régime  lacté  ordinaire. 

DATES 

URINES 
PAR 

CONSOM- 
MATION 

ALBU- 
MINE 

ALBU- 
MINE 

URéS 
PAR 

OBSERVATION 

24  H. 

JOURNAUÈRE 

PAR 
LITRE 

PAR 
24   H. 

LITRE 

25janv.l904. 

2  300 

2,9 

6.67 

26        —       . 

2  400 

Uit...2  500i    „, 
Tisane.    540)    ^^'^ 

5,52 

Accès  de  goutte  au  pied. 

27        —       . 

2  2oo5Lait...2  300> 
^^""bisane.    360     ^ 

4,40 

Crampe  à  la  jambe. 

28        —       . 

(Lait...2  375> 
^^^^Tisane.    m\    ^'^ 

5,95 

— 

29        —       . 

j^5    (Lait...2  500> 
^^^^iTisane.    540$    ^ 

6,15 

11,53 

Reprise  du  traitement 


URINE 
PAR 

24  H. 


CONSOM- 

MAnON 

JOURNALIÈRE 


ALBU- 
MINE 
PAR 

LITRE 


ALBU- 
MINE 
PAR 

24  H. 


URÉE 
PAR 
LITRE 


OBSERVATIONS 


30  janv.  1904. 

31  — 
ffévr.  1904. 

2  — 

3  — 

4  — 

5  — 

6  — 


*®^MTisane.    360     * 


1350 


«Lait...  1500, 
i  Tisane.  500' 
iLait...  1000) 


i' 


•"»!«;;■..■. 'œi' 


1400 


1200 


I  Lait. ..  1  500)   , 
(Tisane.    500)   "^ 

\    2,9 


(Lait...  1750, 
^isane.    500 

(Uit. . .  1  500) 


.  ^..  (Uit...  2  000)  ^. 

^^^^Tisane.    500$  ^,9 

.  -(.^  (Uit...  2  000)  ^_ 

^^^^hsane.    50ol  ^'^ 


6,40 
6,75 
4,80 
4,20 
3,48 

4,35 
4,35 
4,725 


11,94 
13,27 
13,66 
12,36 
13,01 

11,71 
11,71 
10,40 


Crampe  à  la  main. 


Mangé  aile  de  poulet; 
100  gr.  de  pain,  accès 
de  goutte  au  pied. 

Se  sent  encore  de  l'accès 
dégoutte. 

Crampe  à  la  jambe,  em- 
barras gastr.  et  tou- 
jours accès  de  goutte. 


Suspension  du  traitement  pendant  une  journée  et  diète  absolue. 
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7  fév.  1904. 

8  fév.  1904. 

9  — 

10       —       . 

H        —       . 


CRINB 
PAR 
24  H. 


1300 


CONSOM- 
MATION 
JOOnNALliRB 


ALBU- 
MINE 
PAR 
LITRE 


Lait...  1  125| 
Tisane.    800< 

I  f 


2,3 


ALBU- 
MINE 
PAR 
24  H. 


2,415 


URÉE 
PAR 
LITRB 


11,71 


OBSERVATIONS 


Reprise  (Tune  dernière  journée  de  traitemenl. 


.5»j«  (Lait...  1125, 

.-jj.(Uit...n50 
*^"^jTi8ane.    50O 

*"*""  (Tisane.    625' 


2,3 

2,3 

2,8 


2,415 

3,91 
3,ô4 


11,71 

10,40 
10,40 


Mangé  150  gr.  pain,  de- 
mi-potconfiture,  tou- 
jours goutte  au  pied. 

Côtelette,  pain,  confi- 
ture, touj.  la  goutte. 

2  côtelettes,  2  pommes 
de  terre  au  four, 
beurre,  100  gr.  pain, 
fin  de  la  goutte. 

1  côtelette,  2  pommes 
de  terre  robe  de 
chambre  av.  beurre, 
confit.,  100  gr.  pain. 


Dans  celte  observation,  l'influence  de  la  macération  sur  l'albumi- 
nurie est  extrêmement  remarquable,  ainsi  que  le  montre  la  lecture 
des  tableaux  ci-joints,  et  Famélioration  de  Tétat  général  n'est  pas 
moins  notable.  Au  10  février  1904,  le  malade  peut  cesser  le  régime 
lacté  absolu,  et  recommencer  sans  inconvénient  Talimentation 
solide.  Au  lieu  de  11  gr.  13  d'albumine  qu'il  avait  au  30  décembre  1903, 
il  n'a  plus  que  3  gr.  64  au  10  février  1904,  malgré  la  cessation  du 
régime  lacté  absolu. 

Les  faits  que  nous  venons  de  citer  montrent  l'efficacité  indiscu- 
table de  la  méthode  opothérapique  telle  qu'elle  a  été  instituée  par 
M.  le  prof.  Renaut.  Cette  méthode  est-elle  toujours  efficace?  Y  a-t-il 
des  cas  qui  échappent  k  son  action?  Nous  ne  pouvons  rien  préjuger 
à  cet  égard  :  le  temps  tranchera  la  question.  Mais  ce  que  nous  pou- 
vons affirmer,  c'est  que  jamais  cette  médication  ne  nous  a  donné 
d'inconvénient;  c'est  qu'elle  nous  a  donné  régulièrement  des  résul- 
tats favorables;  c'est  qu'elle  a  réussi  parfois  où  tout  avait  échoué  et 
où  tout  paraissait  devoir  échouer.  Cette  efficacité  étant  hors  de  con- 
teste, nous  devons  en  rechercher  l'explication. 

C.  —  Interprétation  physiologique. 

1**  Chéron,  à  l'époque  où  on  n'utilisait  qu'en  injections  hypoder- 
miques les  sucs  d'organes,  attribuait  leur  action  aux  effets  vascu- 
laires  que  provoque  toute  injection  hypodermique.  L'emploi  et  les 
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succès  de  Topothérapie  par  la  voie  gastro-intestinale  montrent  que 
Chéron  s'était  trompé. 

2°  Rappelons  simplement  pour  mémoire  le  rôle  de  suggestion 
attribué  par  certains  médecins  aux  injections  de  remèdes  opothéra- 
piques  :  il  ne  peut  en  être  question  ici. 

3**  Pœhl  a  pensé  que  tous  les  sucs,  quels  qu'ils  soient,  agissent 
par  la  spermine  qu'ils  renferment.  On  ne  saurait  expliquer  par  une 
cause  identique  les  effets  si  différents  des  divers  sucs  employés 
actuellement. 

¥  La  théorie  des  «  sécrétions  internes  »,  déjà  émise  par  Gl.  Ber- 
nard, puis  développée  par  Brown-Séquard,  est  la  meilleure  des 
explications. 

C'est  Brown-Séquard  et  d'Arsonval  qui  les  premiers  ont  déter- 
miné le  rôle  physiologique  de  la  sécrétion  interne  du  rein.  Ils  notè- 
rent ce  fait  que  l'urémie  complète  peut  persister  plusieurs  jours 
sans  manifestations  symptomatiques  violentes. 

«  Ces  conditions  existent  quand  le  tissu  rénal  est  médiocrement 
altéré  et  conserve  sa  vitalité.  Néanmoins  l'excrétion  urinaire  fait 
alors  défaut  et  les  substances  toxiques  que  normalement  le  rein 
devrait  éliminer  sont  retenues  dans  l'organisme  et  s'accumulent 
dans  le  sang. 

«  Pourquoi,  si  les  théories  en  cours  sont  exactes,  les  troubles 
pathogéniques  de  Turémie  font-ils  défaut?  MM.  Brown-Séquard  et 
d'Arsonval  estiment  que  ce  fait  doit  être  attribué  à  l'intégrité  d'une 
sécrétion  interne  d'origine  rénale  versant  dans  le  sang  un  produit 
qui  empêche  les  phénomènes  morbides,  en  détruisant  probablement 
les  poisons  ou  en  les  empêchant  de  se  former. 

«  L'expérience  suivante  le  démontre  :  Ces  deux  physiologistes  pra- 
tiquent l'ablation  complète  des  deux  reins  sur  un  animal.  Habituel- 
lement,  on  le  sait,  cette  opération  est  suivie  d'accidents  urémiques. 
Or,  après  cette  néphrectomie  totale,  ils  injectent  sous  la  peau  un 
extrait  organique  du  rein.  Points  d'accidents  urémiques;  de  plus, 
survie  notable*.  » 

On  voit  donc  que  l'opothérapie  donne  une  prolongation  de  survie 
des  animaux  néphrectomisés.  Les  mômes  auteurs  ont  aussi  démontré 
que  la  survie  est  plus  considérable  après  résection  des  uretères 
qu'après  extirpation  des  reins. 

«  Brown-Séquard  *  admit  trois  types  de  troubles  des  fonctions 
rénales.  Dans  l'un,  les  deux  sécrétions,  interne  et  externe,  man- 

i.  Ch.  Eloy,  La  méthode  de  Brov-n-Séguard,  1893. 

2.  Brown-Séquard,  Société  de  ^to/.,  3  juin  i%93.  —  Arch.  de  pftysioL,  ocl,  1893, 
p.  778-786. 
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quent:  il  y  a  urémie  à  brève  échéance,  et  avec  une  grande  intensité; 
c'est  le  cas  dans  Tablation  expérimentale  des  deux  reins,  et  quelque- 
fois, chez  rhomme,  dans  certaines  affections  graves  des  reins,  où 
l'anurie  s'associe  à  l'urémie.  Dans  le  deuxième  type,  la  sécrétion 
interne  fait  défaut,  Texterne  subsistant  plus  ou  moins  complètement; 
ici  les  phénomènes  urémiques  ne  sont  pas  forcément  proportionnés 
à  la  quantité  et  à  la  composition  des  urines;  ce  qui  fait  Turémie,  ce 
n'est  pas  Tischurie,  mais  l'absence  de  sécrétion  interne;  c'est  le 
cas  des  néphrites  ou  des  affections  rénales  s'accompagnant  d'une 
destruction  étendue  du  parenchyme  rénal.  Dans  le  troisième  type 
enfin,  la  sécrétion  externe  manque  seule,  l'interne  persistant  entiè- 
rement; il  n'y  a  pas  d'urémie;  ce  sont  les  cas  d'anurie  calculeuse, 
anurie  réflexe,  sans  lésion  de  l'épithélium  rénal  *.  »  C'est  ce  qui 
expliquerait  pourquoi  des  anuries  calculeuses,  en  dehors  de  toute 
tare  hystérique,  ont  pu,  d'après  les  recherches  de  Brown-Séquard, 
durer  5,  iO,  16  jours,  voire  même  20  et  28  jours  sans  accidents  uré- 
miques. 

Meyer  *  a  confirmé,  par  une  série  d'expériences,  les  idées  de 
Brown-Séquard,  et  a  démontré  que  la  sécrétion  interne  du  rein 
existe,  qu'elle  se  trouve  non  seulement  dans  le  suc  rénal,  mais 
encore  dans  le  sang.  Il  a  combattu  efficacement  la  dyspnée  urémique 
chez  des  chiens  néphrectomisés,  en  leur  injectant  du  suc  rénal,  ou 
du  sang  normal,  en  particulier  du  sang  provenant  de  la  veine  rénale. 

Les  recherches  de  Vivenza  '  sur  la  différence  de  composition  du 
sang  de  l'artère  et  de  la  veine  rénales,  font  ressortir  également  le 
rôle  sécrétoire  du  rein. 

Toutes  les  expériences  précédentes  mettent  en  évidence  à  la  fois 
l'existence  dé  la  sécrétion  rénale  interne,  et  son  action  antiuré- 
mique.  A  côté  d'elles,  nous  devons  en  signaler  d'autres  de  Gas- 
taigne,  Rathery,  Bierry,  Linossier,  Ascoli,  qui  tendraient  à  lui  faire 
attribuer  des  effets  physiologiques  différents,  et  plus  ou  moins 
toxiques.  M.  le  professeur  Lépine,  en  particulier,  a  reconnu  au  rein 
de  chien  des  principes  thermogènes,  dyspnéogènes,  etc.  Ces  expé- 
riences peuvent  être  exactes,  pour  ce  qui  concerne  le  tissu  rénal 
en  bloc.  Mais  elles  ne  sont  certainement  pas  applicables  à  la  macé- 
ration de  rognons  crus  de  porc  que  nous  employons  dans  un  but 
thérapeutique.  L'expérience  a  montré  que  celle-ci  est  sans  danger, 
et  que  loin  d'exciter  la  dyspnée,  elle  la  calme  au  contraire,  comme 

1.  Cette  citation  est  empruntée  à  H.  Frenkel,  Les  Fonctions  rénales^  collection 
Scientia,  p.  54. 

2.  E.  Meyer,  Arch.  de  physiol.,  octobre  1893,  p.  760  sq.;  janvier  1894,  p.  179  sq. 

3.  F.  Vivenza,  Lo  spei^hnentale,  t.  XLVII,  1893. 
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les  autres  symptômes  urémiques;  de  même  elle  ne  provoque  jamais 
d'élévation  thermique. 

La  théorie  de  la  sécrétion  interne  du  rein,  et  du  c  rôle  antitoxique  » 
de  cette  sécrétion,  que  développèrent  Brown-Séquard  et  d*Arsonval 
est  admise  par  M.  le  prof.  R.  Dubois  et  M.  le  prof.  Renaut. 

«  L'idée  directrice  qui  m'a  guidé,  dit  R.  Dubois,  est  qu'il  existe 
dans  le  rein  une  antitoxine  normale  qui  cesse  d'être  sécrétée  ou  l'est 


-'«'««'Èœ 


Fig.  1.  —  Tube  conlournc  da  rein  (^vipùrej,  dans  leâ  expériences  de  Hegaud  eL  Policard  arec 
le  roage  neutre.  —  1,  ergfastoplasme  ;  2,  résicules  oa  vacaoles  :  cristalloldos,  lipoïdes,  pimé* 
logènet;  3,  ooyao  des  cellules  épithéliales;  4,  grains  de  ségrégation  sapranucléaires  ;  5,  bor- 
dure en  brosse;  0,  lumière  du  tube  oontoamé  (Fig.  schém.). 

en  quantité  insuffisante,  dès  que  le  fonctionnement  du  rein  est 
troublé.  Cette  antitoxine  n'est  pas  altérée  par  son  passage  dans  le 
tube  digestif.  Son  rôle  consisterait  à  détruire,  à  leur  passage  dans  le 
rein,  certains  principes  toxiques  du  sang  résultant  de  l'activité  de 
Tprganisme.  » 

M.  le  prof.  Renaut  admet  également  l'explication  de  M.  le  prof. 
Dubois;  mais  il  fait  plus  :  par  ses  recherches  histologiques  appro- 
fondies, et  celles  de  ses  élèves  MM.  Regaud  et  Policard,  il  a  montré 
comment  se  fait  la  c  sécrétion  du  rein  »  dans  les  cellules  épithéliales 
des  tubes  contournés  ;  il  a  mis  en  lumière  le  rôle  des  c  grains  de 
ségrégation  supranucléaires  »,  comme  condensateurs  et  transfor- 
mateurs des  matériaux  pour  lesquels  la  cellule  rénale  est  perméable. 
Ces  grains  (voir  fig.  ci-jointe)  attirent  à  eux,  concentrent  sur  eux, 
transmutent  en  eux  les  substances  toxiques  en  circulation  dans  le 
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sang,  et  qui  doivent  être  éliminées  de  Torganisme;  lorsqu'ils  ont 
transmuté,  en  les  incorporant  à  eux,  les  substances  vitales,  ils  se 
redissolvent  :  ce  sont  ainsi  non  des  produits  définitifs,  mais  de 
simples  pré-produits,  solubles  daîhs  Teau  de  l'activité  cellulaire.  Une 
fois  dissous,  l'excrétion  exocellulaire  des  grains  de  ségrégation  se 
fiiit  par  dialyse  et  non  par  effraction,  à  travers  la  cuticule  striée  (bor* 
dure  en  brosse). 

€  L'écorce  rénale  ^st,  en  définitive,  essentiellement  composée 
d'une  infinité  de  glandes  en  tube  représentées  chacune  par  un  tube 
eontourné,  dont  Tépithélium  jouit  de  l'activité  sécrétoire  partout, 
sauf  dans  l'anse  descendante  et  la  boucle  de  Henle. 

Les  rayons  médullaires  et  les  tubes  de  Bellini  qui  font  suite  à 
ceux-ci  sont  de  simples  canaux  excréteurs.  Quant  au  glomérule,  il 
diffuse  électivement  le  plasma  urinaire  émis  comme  un  courant  où 
se  dissolvent  les  produits  des  sécrétions  des  cellules  à  cuticule 
striée.  »  (P'  Renaut,  communication  à  l'académie  de  médecine, 
22  décembre  1903). 

Lorsque  le  jeu  des  grains  de  ségrégation  et  de  leurs  vacuoles  ne  se 
fait  plus  régulièrement,  la  c  sécrétion  émulgente  »  devient  insuffi- 
sante. Les  substances  à  éliminer,  non  extraites  convenablement  du 
sang,  ni  accumulées,  ni  transformées  dans  les  cellules  épithéliales, 
ni  emportées  après  transformation  par  les  grains  de  ségrégation, 
restent  dans  le  sang  où  elles  sont  toxiques  :  l'urémie  est  ainsi  créée. 

M.  le  prof.  Renaut  pense  que  Tantitoxine  signalée  par  R.  Dubois 
réside  dans  les  «  grains  de  ségrégation  et  leur  liquide  vacuolaire  » 
(qui  tous  les  deux  sont  solubles  dans  l'eau). 

^Le  D'  Cbantemesse,  dans  la  discussion  qui  suivit  à  l'académie 
la  communication  de  M.  le  prof.  Renaut,  met  en  doute  l'existence 
d'une  antitoxine. 

Il  invoque  l'action  stimulante  très  active  que  produit  sur  le  fonc- 
tionnement et  môme  sur  la  morphologie  d'une  glande  Tabsorption 
de  produits  glandulaires  de  même  nature. 

Il  cite  à  l'appui  de  cette  opinion  l'expérience  de  Sacerdoti  (1897)  : 
ce  savant  enlève  un  seul  rein  à  une  série  d'animaux;  quelques-uns 
d  entre  eux  ont  été  gardés  comme  témoins  ;  les  autres  ont  reçu  des 
injections  d'urée  et  d'autres  produits  urinaires.  Or  ce  fut  précisément 
sur  ces  derniers  que  l'hypertrophie  et  l'hyperplasie  du  rein  laissé  en 
place  acquirent  le  plus  grand  développement.  C'est  peut-être  à  cette 
taumlté  de  régénération  glandulaire  que  l'opothérapie  doit  certains 
de  ses  succès. 

Nous  croyons  devoir  faire  remarquer  que  le  fait  signalé  par  M.  le 
D' Cbantemesse  ne  va  pas  contre  la  théorie  de  la  sécrétion  interne  ; 
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d'autre  part  l'explication  qu'il  donne  de  l'action  opothérapique  est  en 
contradiction  avec  des  «  faits  de  clinique  »  ;  effectivement  la  régéné- 
ration d'un  organe  ne  peut  être  que  progressive  et  d'une  certaine 
lenteur  :  or,  dans  certains  cas,  Topothérapie  exerce  une  action  très 
rapide  et  très  puissante,  que  l'on  comprend  s'il  existe  une  antitoxine, 
mais  que  toute  autre  hypothèse  rend  incompréhensible. 

6*>  Le  prof.  Teissier  *  suppose  que  la  macération  agit  comme  la 
néphrine,  c'est-à-dire  en  diminuant  les  signes  de  toxhémie,  en  agis- 
sant directement  sur  les  tissus  ou  sur  les  poisons,  et  sans  modifier 
sensiblement  les  fonctions  du  rein  lui-même;  il  se  base  sur  les  ana- 
lyses de  Roque  et  Lemoine  qui  attestent  une  sorte  d'immobilité 
dans  l'élimination  des  chlorures,  et  des  différences  à  peine  accusées 
des  valeurs  cryoscopiques  de  l'urine  examinée  avant  et  après  la 
cure  opothérapique»  Il  oppose  cette  action  à  celle  des  injections  de 
sérum  extrait  de  la  veine  rénale  :  celles-ci  donneraient  une  forte  éli- 
mination de  l'urée  et  des  chlorures,  «'accompagnant  très  vraisembla- 
blement de  l'exaltation  de  la  fonction  endo-sécrétoire  des  épithé- 
liums,  et  conséquemment  de  leur  valeur  anti-toxique  interne; 
peut-être  les  antitoxines  contenues  dans  le  sérum  injecté  sont-elles 
susceptibles  de  neutraliser  les  produits  usés,  et  les  déchets  retenus 
dans  la  circulation  peut-être;  enfin  ce  sérum  provoque-t-il  des  réac- 
tions d'ordre  défensif  dans  l'organisme,  par  exemple  une  suractivité 
fonctionnelle  du  foie  qui  est  un  destructeur  de  poisons  et  dont 
l'intervention  plus  active  cadre  bien  avec  Thyperazoturie  constatée. 

7**  Au  milieu  de  toutes  les  hypothèses  émises,  nous  retiendrons 
les  notions  suivantes,  qui  peuvent  servir  de  base  à  une  explication 
pathogénique  : 

a)  La  macération  de  rein  cru  est  un  puissant  diurétique^  et  con- 
tribue, par  ce  fait,  à  éliminer  les  toxines  retenues  dans  l'organisme, 
par  suite  de  l'insuffisance  rénale.  Elle  n'agit  pas,  comme  tendraient 
à  le  faire  croire  certaines  recherches  faites  en  Amérique,  en  aug- 
mentant la  tensjon  artérielle,  puisque  chez  nos  malades,  ainsi  que 
ceux  de  M.  le  professeur  Renaut,  elle  a  eu  nettement  un  rôle  hypo- 
tenseur, La  diurèse  qu'elle  provoque  est,  à  notre  avis,  très  probable- 
ment liée  à  un  effet  de  désintoxication  générale^  ainsi  qu'à  une 
stimulation  spéciale^  et  simplement  fonctionnelle  de  Vépithélium  des 
tubes  contournés,  dont  le  travail  sécrétoire  serait  facilité  et  accru, 
sans  qu'il  se  produise,  pendant  cette  suractivité,  aucun  signe  d'irri- 
tation des  cellules  rénales. 

Dans  certains  cas  (comme  dans  notre  obs.  VII),  au  lieu  d'une 

1.  Bultetin  méd,  da  6  jaillet  1904. 
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action  diurétique,  on  observe  la  réduction  d'une  polyurie  compensa- 
trice. Il  semble  y  avoir  alors,  en  même  temps  que  la  désintoxication 
générale,  une  mise  au  repos  de  Tappareil  sécrétoire  du  rein;  et,  si 
des  observations  semblables  se  répétaient,  il  faudrait  admettre  que 
la  macération  n'est  pas  un  simple  diurétique,  mais  plutôt  un  régu- 
lateur de  la  fonction  rénale. 

b)  Le  rein  possède  un  pouvoir  réducteur  remarquable,  démontré 
par  les  expériences  d*Ehrlich  (avec  le  bleu  d'alizarinej,  et  par  celles 
de  Berthelot.  Ce  dernier  aiiteur  a  montré,  en  effet,  que  le  paren- 
chyme rénal  soustrait  de  l'oxygène  au  sang,  pour  sécréter  l'urine, 
et  que  celle-ci  jouit  elle-même  d'un  pouvoir  réducteur  très  marqué. 
La  glycosurie  provoquée  par  la  phloridzine  est  également  due  à  une 
soustraction  d'oxygène  par  les  cellules  des  tubes  contournés.  Il  y 
a,  en  effet,  dans  ce  cas,  glycosurie  sans  hyperglycémie  apparente  : 
c'est  que  l'intoxication  phloridzinique  jette  dans  le  sang  un  hydrate 
de  carbone  plus  oxygéné  que  le  glycose.  Ce  principe  est  réduit  par 
le  rein,  qui  lui  enlève  de  l'oxygène,  et  alors  les  réactions  du  glycose 
apparaissent  dans  l'urine. 

Le  rein  possède  aussi  un  pouvoir  d'hydratation^  action  diastasique 
probablement  (expériences  de  Gérard  et  Âbelous). 

Nous  ne  nous  occuperions  pas  de  ce  double  pouvoir,  s'il  était 
réservé  seulement  au  rein  vivant,  comme  certaines  propriétés  :  par 
exemple,  celle  de  réaliser  la  synthèse  qu'ont  établie  Bunge  et 
Schmiedeberg  (synthèse  de  Tacide  hippurique,  au  moyen  du  glyco- 
colle  et  de  l'acide  benzoïque).  Mais  il  nous  intéresse  d'une  façon 
spéciale,  parce  qu'il  est  transmissible  à  l'organe  mort^  ainsi  que  le 
prouve  l'expérience  suivante  de  Gilbert  et  Herscher  :  «  des  portions 
de  zone  corticale  de  reins  de  chiens,  lavées  et  broyées,  furent  pla- 
cées dans  une  solution  de  bilirubine,  abandonnée  à  l'abri  de  Tair, 
de  la  lumière  et  de  la  putréfaction;  quarante-huit  heures  après,  en 
traitant  par  la  réaction  de  Riva  (alcool  amylique  et  chlorure  de 
zinc  ammoniacal),  ils  obtinrent  une  belle  fluorescence  verte,  due  à 
l'urobiline  née  de  ce  contact  d. 
La  formule  suivante  indique  la  transformation  produite  : 

Bilirubine  "^  **  Urobiline" * 

Des  expériences  précédentes,  il  paraît  donc  bien  résulter  que  le 
rein  possède,  à  un  haut  degré,  un  pouvoir  de  réduction  et  d'hydra- 
tation; et  que  ce  pouvoir,  qui  persiste  dans  le  rein  mort,  doit  se 
retrouver  dans  la  macération  de  cet  organe. 

Mais  dans  quelle  mesure  intervient  ce  facteur,  dans  Taction  thé- 
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rapeutique?  Il  est  impossible  de  rien  préciser,  ^  cet  égard,  avec  les 
données  actuelles. 

c)  Il  existe  une  iécrétion  interne  du  rein,  qui  constitue  une  anti^ 
toxine  rénale  (Heidenhain,  Brown-Séquard ,  d'Arsonval,  etc.); 
celle-ci  est  soluble  dans  Teau,  n*est  pas  altérée  par  les  sucs  diges- 
tifs (R.  Dubois,  Renaut);  elle  réside  probablement  dans  les  grains 
de  ségrégation^  et  leur  liquide  vacuolaire^  tous  les  deux  solubies  dans 
Teau  (Renaut).  La  cbaleur  détruit  cette  antitoxine  (Renaut),  ainsi 
que  le  prouve  un  fait  clinique  observé  par  nous  (obs.  II,  de  S.  C, 
ancien  boucher). 

C'est  à  elle,  vraisemblablement,  que  sont  dus,  non  seulement  le 
rôle  antitoxique^  mais  encore  la  rôle  réducteur  et  hydratant^  et  même 
le  pouvoir  diurétique^  que  l'expérimentation  et  la  clinique  ont  fait 
attribuer  an  rein. 

L'action  thérapeutique  serait  donc  due  à  un  produit  de  sécrétion 
glandulaire,  et  serait,  sans  doute,  d'ordre  diastasique;  et  c'est,  en 
définitive,  comme  Ta  avancé  le  professeur  Renaut,  dans  le  grain  de 
ségrégation  et  son  liquide  vacuolaire  que  se  trouve  très  probablement 
le  principe  actif  et  curateur. 

Quel  est  maintenant  le  mécanisme  intime  de  l'action  de  Fanti- 
toxine  dans  l'organisme?  Comment  agit-elle  d'une  façon  précise, 
soit  dans  le  sang,  soit  dans  les  cellules  rénales  malades?  Neutralise- 
t-elle  directement  les  poisons  retenus  dans  les  tissus?  Ou  bien 
tarit-elle  simplement  la  formation  de  ces  poisons,  en  fournissant  un 
principe  nécessaire  au  fonctionnement  normal  du  système  nerveux 
et  des  différents  organes?  Tout  cela  est  à  élucider.  Toutefois  les  con- 
sidérations suivantes,  dues  à  M.  le  professeur  Renaut,  sans  trancher 
ces  questions,  qui  devront  faire  l'objet  de  recherches  ultérieures, 
permettent  néanmoins  de  se  rendre  compte  d'une  façon  aussi  pré- 
cise que  possible  du  rôle  de  l'opothérapie  dans  l'insufGsance  rénale. 

Voici  comment  M.  le  professeur  Renaut  explique  ce  rôle  : 

a.  Le  mécanisme  de  l'insuffisance  rénale  est  complexe  : 

c  a)  Le  rein  laisse  des  toxines  dans  le  sang; 

€  6)  Les  toxines  agissent  sur  le  système  nerveux  et  l'intoxiquent, 
en  le  faisant  agir  de  façon  anormale  ; 

a  c)  L'action  des  nerfs  intoxiqués  par  les  toxines  retenues 
s'exerce  assez  notablement  sur  les  vaisseaux,  par  l'intermédiaire 
des  vaso-moteurs,  pour  créer,  en  les  paralysant,  des  œdèmes 
locaux.  (Telle  est  la  pathogénie  des  œdèmes  dits  vaso-moteurs.) 

«  d)  11  en  résulte  peu  à  peu  de  l'œdème  du  rein.  Tout  le  long  des 
bandes  de  tissu  conjonctif  interlobulaires,  cet  œdème  se  fait.  Quand 
il  arrive  à  un  certain  degré,  la  pression  du  liquide  de  l'œdème 
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devenant  égalé  et  de  signe  contraire  à  la  pression  intravasculaire, 
toutes  les  artérioles  glomérulaires  afférentes  s^affainsent.  Le  sang  ne 
pénètre  plus  dans  Tensemble  des  glomérules  du  lobule  correspon- 
dant. Ce  lobule  devient  un  lobule  annulé  fonctionnellement,  même 
si  la  majorité  de  ses  glomérules  demeure  perméable.  D'où  anurie 
et  urémie. 

€  C'est  là  ce  que  j'ai  appelé  Vœdème  anémique  du  rein.  C'est  lui 
qu'on  lève,  et,  avec  lui,  Tanurie  correspondante,  en  posant  des 
sangsues  au  triangle  de  J.-L.  Petite 

«  Cela  posé,  si  Ton  restitue  à  l'organisme  une  partie  des  transfor- 
mateurs de  toxines  (grains  de  ségrégation ,  et  autres  produits 
solubles  dans  la  solution  isotonique},  le  rrâi  malade  a  moins  de 
toxines  à  transformer;  il  redevient  sofQsant.  Il  n'y  a  plus  d'empoi- 
sonnement du  système  nerveux,  plus  de  paralysies  vaso-motrices 
faisant  de  Foedème  rénal,  plus  d'annulation  des  glomérules.  Et 
alors  le  rein  se  rouvre  tout  comme  par  l'effet  des  sangsues,  mais 
d'une  façon  bien  plus  durable.  Ceci  explique  Veffet  diurétique  de  la 
macération  de  rein  sans  hypertension  vasculaire,  et  sa  prolongation 
indéfinie. 

c  En  somme,  on  peut  désobstruer  un  rein  œdématié  : 

c  A.  En  augmentant  la  tension  sanguine  :  le  sang  alors  pénètre 
quand  même  dans  les  glomérules  encore  disponibles,  et  la  dibrèse 
suit  (Ex.  action  du  strophantus  à  haute  dose,  de  la  digitale).  On 
force  les  artérioles  glomérulaires. 

n  B.  En  Élisant  la  déplétion  directe  du  rein  (Ex.  sangsues  au 
muscle  carré  lombaire).  On  décomprime^  et  on  rend  perméables  les 
artérioles  glomérulaires, 

€  C.  En  empêchant  l'œdème  de  se  maintenir  (Ex.  action  anti- 
toxique de  la  macération),  parce  qu'on  lève  V empoisonnement  du 
système  nerveux  qui  le  crée^  en  abaissant  le  taux  des  toxines  du  milieu 
intérieur. 

«c  Sans  toutes  ces  considérations,  on  ne  comprendrait  pas  les 
coups  épisodiques  et  transitoires  d'urémie  ou  d'anurie,  au  cours 
d'une  néphrite.  » 

D.  —  Conclusions. 

Nos  conclusions  confirment  absolument  celles  que  M.  le  prof. 
Renaut  a  indiquées  dans  sa  communication  à  l'Académie  de  méde- 
cine, et  que  nous  désirons  citer  en  entier. 

i.  Les  étoiles  de  Verheyen  communiquent  avec  les  veines  capsulaires;  ceUes-ci, 
avec  les  dîapbragmatiques  inférieures;  elles  diaphragmatiques  inférieures  avec 
celles  da  muscle  carré  et  de  la  peau  (J.  Renaut). 
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«  lo  La  macération  de  rein,  appliquée  aux  malades  atteints  d'in- 
suffisance urinaire  constitue  l'une  des  médications  les  plus  actives  et 
les  plus  efficaces  qu'on  ait  proposées  jusqu'ici.  Mieux  que  n'importe 
quel  moyen  connu,  elle  ouvre  le  rein  annulé  par  l'œdème  anémique. 
Elle  le  fait  rapidement  et  sûrement  même  alors  qu'on  n'a  pas  fait 
précéder  son  emploi  de  la  déplétion  rénale  obtenue  par  une  applica- 
tion de  sangsues  au  triangle  de  J.-L.  Petit.  Elle  exerce  avec  rapidité 
des  eflfets  diurétiques  intenses.  Quand  elle  est  prolongée  suffisam- 
ment, elle  ramène  l'émission  urinaire  à  sa  normale  et  elle  l'y  main- 
tient. Elle  le  fait  sans  exercer  aucune  vulnération  sur  le  rein 
malade. 

«  2°  Cette  méthode  a  sur  la  plupart  des  autres  cet  avantage,  qu'elle 
réduit  sûrement  l'albumine  émise  par  le  rein  insuffisant  tout  en 
remettant  celui-ci  en  pleine  activité.  Elle  peut  même  faire  dispa- 
raître l'albumine  pendant  de  longues  périodes.  Elle  pourrait,  en 
conséquence,  avoir  des  chances  de  favoriser  par  le  repos  fonctionnel 
prolongé,  la  restauration  des  épithéliums  rénaux  d'ordre  glandu 
laire,  dans  les  cas,  en  somme  assez  nombreux,  où  une  telle  restau- 
ration est  histologiquement  possible  ; 

«  3<»  C'est  là,  comme  l'a  découvert  et  indiqué  d'emblée  Raphaël 
Dubois,  une  méthode  an ti toxique  au  premier  chef.  L'antitoxine  con- 
siste dans  les  préproduits  de  la  sécrétion  glandulaire  des  cellules 
épithéliales  des  tubes  contournés  à  bordure  en  brosse.  Le  fait  capital 
indiqué  par  Raphaël  Dubois  consiste  dans  ce  que  cette  antitoxine 
n'est  pas  détruite  par  son  passage  dans  le  tube  digestif,  ce  fait  a  seul 
permis  de  l'appliquer  à  la  thérapeutique  rénale. 

Introduite  per  os  dans  l'organisme,  elle  y  exerce  de  véritables 
effets  de  désintoxication.  ' 

Elle  peut  en  revanche,  soit  dès  son  introduction,  soit  par  son 
accumulation  dans  le  milieu  intérieur,  provoquer  de  petits  accidents 
subtoxiques  (prurit,  urticaire,  miliaires,  crises  sudorales  et,  au  bout 
d'une  dizaine  de  jours,  un  peu  d'embarras  gastrique)  ; 

ce  4o  A  part  cela  elle  n'a  jamais  déterminé,  dans  de  nombreux  cas 
où  moi  et  mes  élèves  l'avons  mise  en  jeu,  d'accidents  réels.  Elle  a, 
au  contraire,  exercé  son  action  de  désintoxication  de  façon  progres- 
sive et  régulière,  à  peu  près  sans  incident. 

.  €  L'hypertension  artérielle,  le  galop  de  Traube,  la  tendance  du  cœur 
des  brightiques  interstitiels  à  la  dilatation  passive  terminale  ont 
toujours  rétrogradé,  sous,  son  influence,  pourvu  que  cette  dernière 
ait  été  maintenue  suffisamment  prolongée; 

«  50  C'est  donc  là  une  méthode  thérapeutique,  qu'il  faut  introduire 
dans  l'usage  courant,  et  même  mettre  en  jeu  dès  le  début  dans 
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toutes  les  néphrites.  Non  qu*il  faille  la  substituer  seule  aux  autres 
moyens  thérapeutiques  reconnus  jusqu'ici  utiles;  il  convient  seule- 
ment de  Fadjoindre  à  ces  mêmes  moyens^  toutes  les  fois  notamment 
que  ceux-ci  ne  lèvent  pas  une  insuffisance  rénale,  surtout  si  elle  est 
parvenue  à  la  période  d'intoxication  soit  préurémlque,  soit  urémique 
conûrmée  ' .  » 

Ce  que  nous  avons  observé  personnellement  peut  se  résumer 
dans  les  propositions  suivantes  : 

!•  Comme  technique,  nous  croyons  que  la  méthode  Renaut- Dubois^ 
c'est-à-dire  t  Pingesiion  de  macération  de  rognons  crus  de  porc  », 
est  actuellement  le  mode  d'opothérapie  rénale  le  plus  parfait  et  le 
plus  actif. 

Cette  méthode,  en  effet,  nous  a  donné  des  résultats  remarquables, 
que  nous  ne  saurions  comparer  à  ceux,  bien  douteux,  que  nous 
avons  obtenus  avec  les  injections  de  néphrine,  dans  nos  essais 
datant  déjà  de  plusieurs  années. 

Nous  ne  citerons  l'ingestion  de  pulpe,  de  poudre,  ou  d'extrait 
glycérine  de  rein,  que  pour  la  repousser  absolument,  à  cause  des 
inconvénients  ou  même  des  dangers  qu'elle  peut  présenter. 

Quant  aux  injections  de  sérum  extrait  de  la  veine  rénale,  nous 
n'en  avons  pas  l'expérience  personnelle,  et  nous  manquons,  à  leur 
sujet,  de  terme  de  comparaison  :  nous  ne  pouvons  donc  que  réserver 
notre  jugement  sur  elles. 

La  seule  modification  que  nous  ayons  fait  subir  à  la  technique  du 
professeur  Renaut,  c'est  de  c  passer  »,  au  lieu  de  «  décanter  »  la 
macération. 

Un  bon  moyen  de  faire  accepter  facilement  cette  dernière,  c'est 
de  l'additionner  de  sirop  de  limons  (deux  cuillerées  à  soupe,  chaque 
fois,  au  moment  de  la  prendre). 

On  peut  la  donner  froide  ou  tiède,  au  gré  du  malade;  mais  elle  ne 
doit  jamais  être  portée  à  plus  de  SS"";  car,  ainsi  que  l'a  remarqué 
H.  le  professeur  Renaut,  la  chaleur  en  détruit  le  principe  actif. 
Notre  observation  II  vient  nettement  à  Tappui  de  cette  opinion. 

Nous  conseillons  d'employer  habituellement  deux  rognons  par 
jour,  10jourssurl5,chez  l'adulte.  Une  dose  inférieure  risque  d'être 
inefficace. 

Les  rognons  les  plus  actife,  et  qu'il  faut  choisir  de  préférence,  sont 
ceux  des  jeunes  porcs,  les  plus  petits,  de  160  grammes  environ,  de 
coloration  peu  foncée,  les  plus  blonds. 

1.  P  Reoautv  Bulletin  de  V Académie  de  médecine^  n*  42  (p.  620-621),  séance  du 
22  décembre  iO03. 
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Ceux  de  200  à  250  grammes  appartiennent,  en  général,  à  des 
verrats  ou  à  des  truies;  ils  sont  moins  actifs,  et  donnent  une  macé- 
ration plus  désagréable  à  prendre.  Ils  ne  doivent  être  utilisés  qu'à 
défaut  d'autres. 

Il  faut  rejeter  ceux  qui  ne  sont  pas  frais,  ou  ceux  qui  présente- 
raient Tune  des  altérations  pathologiques  décrites,  dans  le  cours  de 
ce  travail,  par  M.  Labully.  Mais  ce  dernier  cas  est  heureusement 
très  rare,  et  ne  constitue  pas,  en  réalité,  une  difticulté  à  l'application 
du  traitement. 

2°  Depuis  le  mois  de  mai  1903,  nous  avons  soumis  de  nombreux 
malades  à  la  méthode  du  professeur  Renaut,  avec  des  résultats 
constamment  favorables.  Nous  ne  publions  qu'un  petit  nombre  des 
cas  observés  :  car  nous  avons  choisi  ceux  particulièrement  graves, 
où  Faction  de  la  médication  a  été  absolument  évidente;  et  nous 
avons  laissé  de  côté  tous  les  cas  de  néphrite  améliorés  ou  guéris,  où 
il  était  difficile  de  reconnaître  la  part  exacte,  dans  l'effet  obtenu,  de 
la  nouvelle  méthode  et  des  anciens  procédés  thérapeutiques  simul- 
tanément employés. 

Le  premier  point  qui  se  dégage  d'une  façon  indiscutable  de  notre 
expérience,  c'est  que  la  macération  est  sans  danger,  habituellement 
facile  à  faire  accepter,  et  bien  supportée.  Cela,  c'est  la  règle. 

Parfois  (c'est  l'exception),  on  peut  avoir  de  légers  inconvénients, 
dus  à  son  usage  :  tels,  quelques  embarras  gastriques  passagers, 
vomissements,  ou  diarrhée;  transpirations  abondantes,  rappelant, 
en  certains  cas,  l'odeur  d'urine;  démangeaisons;  éruptions  miliaires 
ou  ortiées.  Jamais  ces  inconvénients  n'ont  eu  de  gravité  :  quelques 
jours  d'interruption  de  la  médication,  après  lesquels  celle-ci  a  été 
reprise  sans  incident,  ont  fait  disparaître  les  troubles  digestifs  pas- 
sagers, imputables  le  plus  souvent  à  la  mauvaise  conservation  des 
rognons.  Quant  aux  transpirations  et  aux  éruptions,  elles  ont  été, 
en  général,  accompagnées  d'une  crise  favorable,  d'une  véritable 
amélioration,  et  n'ont  pas  nécessité  l'arrêt  du  traitement. 

Pas  plus  que  les  éruptions  cutanées,  l'urémie  gastro- intestinale 
n'est  une  contre-indication  à  l'emploi  de  l'opothérapie.  Souvent  même 
celle-ci  améliore  les  troubles  digestifs,  qui  sont  sous  la  dépendance 
de  l'intoxication  urémique. 

3<*  La  macération  de  rein  a  une  action  diurétique  extrêmement 
énergique. 

En  même  temps  qu'elle  produit  de  la  diurèse,  elle  diminue 
l'hypertension  artérielle,  lorsque  cette  dernière  existe. 

Dans  une  seule  de  nos  observations  (obs.  Vil),  la  diurèse 
manque  :  au  contraire,  dans  ce  cas,  une  polyurie  abondante,  avec 
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incoalinence  nocturne  d*urine,  a  été  réduite  passagèrement  de  près 
de  moitié  :  ce  qui  ferait  supposer  que  la  médication  aurait,  en 
quelque  sorte,  un  effet  régulateur  de  la  fonction  rénale,  plutôt  qu'une 
action  simplement  diurétique. 

Il  est,  du  reste,  impossible  de  faire  autre  chose  que  des  liypo- 
thèses  à  cet  égard,  puisque  nous  ne  connaissons  pas  le  mécanisme 
intime  de  Faction  médicamenteuse. 

4*  Elle  a  également  un  effet  antitoxique,  dont  Timportance  est 
capitale;  et  c'est,  à  notre  avis,  très  probablement  cet  effet  anti- 
toxique, joint  à  une  stimulation  fonctionnelle  spéciale  des  cellules 
de  l'épithélium  des  tubes  contournés,  qui  explique  son  action  diuré- 
tique, et  qui  nous  fait  comprendre  comment  celle-ci  s'exerce,  non 
seulement  sans  vulnérer  le  rein,  mais  en  favorisant  plutôt  sa  res- 
tauration organique. 

A  l'appui  de  cette  assertion,  nous  pouvons  citer  les  cas  où  l'amé- 
lioration se  produit  avec  une  rapidité  et  une  intensité  telles,  que  la 
diurèse  est  à  elle  seule  incapable  d'en  donner  l'explication.  Il  s'opère 
alors,  d'emblée,  avant  que  la  diurèse  ait  eu  le  temps  d'agir  efficace- 
ment, une  sorte  de  désintoxication  générale,  accompagnée  de  la 
disparition  des  œdèmes  et  des  congestions  viscérales,  de  la  réduc- 
tion de  l'hypertension  artérielle,  du  galop  de  Traube,  de  la  dilatation 
cardiaque;  et  cela,  dans  des  conditions  qui  font  songer  à  l'action 
d'un  sérum  antitoxique.  C'est  ce  qui  s'est  produit  par  exemple  dans 
notre  observation  I. 

Il  faut  dire  que  l'évolution  favorable  n'a  pas  toujours  cette  rapi- 
dité et  celte  netteté,  et  que  parfois  il  faut  attendre  plus  ou  moins 
longtemps  avant  d'avoir  un  mieux  appréciable. 

Il  est  môme  des  cas  où  on  n'obtiendra  le  succès  qu'en  continuant 
la  médication  plusieurs  mois.  C  est  ainsi  qu  en  la  prolongeant  pen- 
dant onze  mois  chez  une  de  nos  malades  (obs.  Ifl),  nous  avons 
atteint  un  résultat  inespéré. 

5*  Assez  fréquemment,  on  observe,  en  même  temps  que  la 
diurèse,  des  effets  laxatifs  et  sudorifiques.  Les  transpirations  peu- 
vent être  extrêmement  abondantes,  et  présenter,  comme  nous 
l'avons  dit  précédemment,  l'odeur  d'urine. 

6*  Les  modifications  urinaires,  que  nous  avons  notées  chez  nos 
malades,  sont,  outre  la  diurèse,  la  diminution,  parfois  (obs.  IV)  la 
disparition  de  l'albuminurie.  Dans  plusieurs  cas,  mais  non  toujours, 
il  s'est  produit  une  excrétion  plus  grande  de  l'urée  et  des  chlorures, 
et  une  élévation  du  coefficient  d'oxydation  d'A.  Robin. 

Le  tableau  suivant  résume  les  résultats  que  nous  avons  obtenus 
chez  les  10  malades  dont  l'observation  est  consignée  dans  ce  travail: 
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T*  Exceptionnellement  la  diurèse  peut  manquer;  do  même  Talbu- 
minurie  peut  parfois  rester  stationnaire,  ainsi  que  le  taux  de  l'urée. 

Mais  ce  que  nous  avons  toujours  observé,  c'est  Tamélioration  de 
Tétat  général  ;  et  cela,  quel  que  soit  le  résultat  des  analyses  d*urines 
des  malades  traités. 

9^  En  résumé,  la  macération  de  rein  cru  de  porc  est  douée  d'une 
action  diurétique  et  antitoxique  extrêmement  énergique.  C'est  un 
moyen  très  puissant  pour  lutter  contre  l'insuffisance  rénale,  et 
favoriser  la  restauration  fonctionnelle  et  organique  du  rein.  Elle  est 
sans  danger,  et  doit  être  très  largement  employée. 

Toutefois,  ainsi  que  l'a  indiqué  M.  le  professeur  Renaut,  elle  ne 
doit  £adre  négliger  aucun  des  anciens  traitements  :  elle  doit  s'ajouter 
à  eux,  et,  dans  ces  conditions,  peut  donner  des  succès  inespérés,  là 
où  tout  avait  échoué  *. 

1.  Depuis  la  rédaction  de  notre  mémoire,  nous  avons  eu  connaissance  d*un 
travail  de  M.  Charrier  (de  Bordeaux),  et  d'un  autre  des  D"  Maurice  Page  (de 
Bellevue)  et  Dardelin  (de  Paris). 

M.  Charrier  (Jowma/  de  médecine  de  Bordeaux,  n'^du  13,du  20  el  du  27  nov.  1904) 
donne  Inobservation  de  5  cas  de  néphrite  traités  dans  le  service  du  D'  Rondot 
par  la  macération  de  rein  de  porc,  à  Texclusion  de  toute  aulre  médication.  Il 
conclut  que  la  macération  constitue  un  diurétique  puissant,  diminue  habituel- 
lement ralbumiourie,  rt  augmente  Texcrétion  des  chlorures  et  de  Turée.  Il 
appelle  l'attention  sur  le  phénomène  remarquable  de  la  déchloru ration  produite 
par  une  préparation  qui  introduit  au  moins  S  gr.  de  chlorures  par  jour  dans 
'économie. 

Les  5  malades  ont  eu  une  amélioration  très  marquée  sous  l'influence  du  trai- 
tement. 

Dans  la  Presse  médicale  du  21  déc.  1904,  les  D"  Maurice  Page  et  Dardelin 
publient  les  résultats  remarquables  qu'ils  ont  obtenus  par  la  •  maceratio  rena- 
lina  porci  »  dans  18  cas  de  néphrites  diverses. 

Sur  ces  18  cas,  16  fois  l'albumine  a  disparu  complètement,  1  fois  elle  a  diminué 
de  moitié,  et  1  fois  l'action  a  été  douteuse,  la  malade  ayant  cessé  brusquement 
le  traitement.  Les  troubles  accompagnant  la  présence  de  l'albumine  ont  di^aru 
avec  elle. 

Cest  la  confirmation  des  conclusions  du  prof.  Renaut,  et  des  nôtres. 
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MALTOSURIE  DANS  UN  CAS  DE  TRAUMATISME  CRANIEN 

Par   R.   LÉPINE  et   BOULUD 


Un  homme  de  cinquante-cinq  ans,  qu'on  venait  de  trouver  dans  la  rue, 
a  été  apporté  à  la  clinique.  On  n'a  pu  obtenir  sur  lui  aucun  renseigne- 
ment. 

Le  malade  était  dans  le  coma  avec  s'crtor,  résolution  générale  des  mem. 
bres  et  pouls  rapide.  On  a  recueilli  de  l'urine  par  le  cathétérisme.  Elle 
renfermait,  en  proportion  notable,  de  l'albumine,  et  présentait  un  pouvoir 
réducteur  très  net.  Urée,  5  gr.  5  p.  100.  Une  saignée  de  300  grammes  n'amena 
aucune  modification  de  l'état  général,  et  le  malade  succomba  deux  heures 
plus  tard. 

Pendant  la  vie  on  avait  remarqué  une  ecchymose  et  une  tunvéfaction  à 
l'occiput  du  côté  droit.  L'autopsie  fait  constater  que  cette  tuméfaction 
était  duc  à  un  thrombus  sus-jacent  à  une  fracture  du  pariétal.  Après  l'abla- 
tion de  la  calotte  crânienne  on  trouve  à  la  partie  postérieure  de  la  bosse 
pariétale  droite,  au-dessous  de  la  fracture  —  un  épanchement  de  sang 
coagulé  du  volume  d'une  petite  mandarine,  régulièrement  arrondi,  en 
forme  de  gâteau,  et  déprimant  l'hémisphère  cérébral  correspondant.  Après 
l'incision  de  la  dure-mère  on  découvre  une  petite  hémorragie  sous- 
méningée  ayant  pour  source  les  vaisseaux  pie-mériens  rompus  à  la  partie 
anlérieure  des  deux  lobes  frontaux  qui  sont  très  fortement  contus  (attrition 
par  contre  coup). 

Les  autres  organes  y  compris  le  pancréas  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Le  sang  de  la  saignée  avait  été  recueilli  dans  un  ballon  stérilisé,  renfer- 
mant plusieurs  grammes  de  fluorure  de  sodium.  Ce  ballon  a  été  laissé  (à  0^) 
jusqu'au  soir  du  même  jour  où  on  a  commencé  le  traitement  du  sang  pour 
le  dosage  du  sucre  par  la  méthode  de  Biery  et  Portier.  Ce  dosage  a  donné 
les  résultats  suivants  : 

Déviation  polar.  +  0,1. 

Réduction,  1  gr.  20 

Après  chauffage  de  Vextraity  1  gr.  32. 

Ainsi  ce  sang  renferme  beaucoup  d'acide  glycuronique  spontanément 
réducteur,  ainsi  que  le  prouve  le  chiffre  très  faible  de  la  déviation  polari- 
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métrique  à  droite,  et  0  gr.  12  d'acide  glycuronique  devenu  réducteur  seule- 
ment après  le  chauffage  en  présence  d'un  acide.  En  somme,  le  chiffre  total 
de  matières  sucrées  (1,  32)  est  peu  supérieur  à  la  normale. 

Quant  à  l'urine,  le  polarimètre  y  décelait  4  gr.  9  de  sucre  compté  comme 
glucose.  i 

La  réduction  n'indiquait  que  3  gr.  9  mais,  après  avoir  été  chauffé  pen- 
dant deux  heures  en  présence  d'un  acide,  le  chiffre  de  ce  réducteur  s'est 
élevé  à  5  grammes.  Le  liquide  ayant  pris  une  coloration  hrune  par  le 
chauffage,  il  a  été  impossible  de  déterminer  le  pouvoir  rotatoire  qu'il  pré- 
sentait alors.  Malgré  celte  lacune  regrettable  l'existence  de  maltose  dans 
cette  urine  ne  peut  guère  être  mise  en  doute. 

Nous  avons  signalé  la  présence  de  maltose  dans  Turine  de  quel- 
ques diabétiques  et  de  chiens  rendus  diabétiques  par  l'ablation  du 
pancréas*.  Mais  on  n'avait  pas  encore  prouvé  son  existence  dans 
les  glycosuries,  plus  ou  moins  transitoires,  qui  reconnaissent  pour 
cause  les  Iraumatismes  crâniens.  Comme  nous  avons  rencontré 
une  maltosurie  dans  l'urine  de  chiens  depuis  longtemps  au  régime 
exclusif  de  la  viande  et  que  nous  avons  également  trouvé  du  maltose 
dans  le  foie  de  ces  animaux,  post-mortemy  il  nous  paraît  incontes- 
table que  ce  sucre  peut,  dans  certaines  conditions,  provenir  du 
glycogène  du  foie. 

On  remarquera  aussi  que  dans  ce  cas,  où  le  dosage  du  sucre 
du  sang  a  été  fait  dans  des  conditions  rigoureuses,  on  a  pu  cons- 
tater qu'une  hyperglycémie  un  peu  notable  faisait  entièrement 
défaut.  On  pourrait  supposer  que  la  glycurie  s'est  produite  par 
suite  d'une  perméabilité  exagérée  du  rein  pour  le  sucre.  A  l'appui 
de  cette  hypothèse,  Tun  de  nous  (Lépine)  serait  en  état  de  citer 
quelques  expériences  qu'il  a  faites  il  y  a  quelques  Imnées,  dans 
lesquelles  il  a  observé  chez  plusieurs  chiens  une  glycurie  avec 
hypoglycémie,  peu  d'heures  après  la  piqûre  de  la  moelle  cervicale. 
Mais  ces  expériences  ne  prouvent  point  d'une  manière  rigoureuse 
qu'au  moment  où  Turine  sucrée  a  été  sécrétée  par  le  rein  il  exis- 
tait une  hyperglycémie  très  fugace  pendant  la  durée  de  laquelle  le 
sucre  a  passé  à  travers  le  rein.  Notre  cas  est  susceptible  de  la  même 
interprétation  et  nous  sommes  portés  à  penser  qu'elle  s'applique  à 
tous  les  cas  de  ce  genre. 

1.  Lépine  et  Boulud.  Comptes  rendus  de  V Académie  des  Sciences,  il  mars  1901. 
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DicTioNNAiRB  DE  PUYSI0L06IB,  par  le  prof.  Ch.  Riohet;  l*'  fascici|le  du 
t.  VII,  Paris,  1905,  F.  Alcan. 

La  publication  du  Dictionoaire  de  Physiologie  se  poursuit  avec  une 
remarquable  régularité.  Le  nouveau  fascicule  renferme  les  articles  suivants  : 

Galvanotaxie  (propriété  de  certains  organismes  uni-  ou  pluri-cellulaires 
à  se  mouvoir  dans  un  certain  sens,  sous  Tinfluence  du  courant  galvanique), 
par  Maurice  Mendelssobn  ; 

GauUhérine,  par  Bourquelot; 

Gaz^  par  Nicloux; 

Gélatine j  par  Perret  ; 

Génération,  par  Réitérer; 

Génération  spontanée^  par  Richet  ; 

Gevtianose,  par  Bourquelot; 

Géotropisme  (animal),  par  Mendelssobn;  (végétal)  par  Ricome  ; 

Germination,  par  Griffon; 

Gestation  (article  considérable),  par  Pinard; 

Glossopharyngien  (nerf),  par  Wbrtbeiher; 

Enfin  commencement  de  larticle  Glycogène,  par  Pfluegbr. 


Précis  de  chimie  physiologique,  par  Allyre  ChasseTant,  agrégé  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris.  Paris,  F.  Alcan,  1905. 

Cet  ouvrage  s*adresse  surtout  aux  étudiants.  11  est  destiné  â  leur  fournir 
des  notions  de  chimie  biologique.  Sa  lecture  est  aisée,  parce  que  Fauteur 
s'est  placé  au  point  de  vue  de  ceux  qui  n*ont  que  des  connaissances  élémen- 
taires de  chimie  générale. 

L'auteur  fait  connaître  d'abord  les  principes  qui  constituent  l'organisme, 
puis  les  liquides  et  tissus,  enfin  les  phénomènes  chimiques  de  la  respira- 
tion, de  la  digestion,  des  sécrétions  et  de  la  nutrition.  On  trouvera  dans  ce 
dernier  chapitre  un  tableau  indiquant  la  composition  des  principaux  ail* 
ments,  et  leur  valeur  isodyname. 


Le  propriétaire-gérant  :  Feux  Alcan. 


Coalommiers.  ~  Imp.  Paol  DRODARD. 


Digitized  by 


Google 


CONTRIBUTION  A  L'HISTOIRE 

DE  LA  NEURASTHÉNIE  SEXUELLE 


Par    CH.    FÉRÈ 

Médecin  de  Bicôtre. 


La  fonction  sexuelle  est  souvent  atteinte  chez  les  neurasthéniques 
qui  souffrent  d*aneslhésie  ou  dysesthésie.  Mais  la  neurasthénie 
peut  être  provoquée  par  Texercice  immodéré  des  fonctions  sexuelles  ; 
elle  peut  se  manifester  brusquement  sans  excès  réel  chez  un  sujet 
prédisposé  par  une  débililé  spéciale  :  elle  peut  figurer  dans  la  patho- 
logie des  rapports  sexuels  *.  Nous  pouvons  citer  un  fait  qui  n*est  pas 
sans  intérêt  à  plusieurs  égards. 

Observation  L  —  M.  B.  A.,  âgé  de  quarante-deux  ans.  Son  père  a  soixante - 
douze  ans,  bien  portant,  ne  présente  d'anomalies  que  des  rétractions  de 
Faponévrose  palmaire  bilatérales,  depuis  l'âge  de  quarante  ans  environ. 
Son  grand-père  paternel  est  mort  à  soixante-dix-neuf  ans,  a  toujours  élê  bien 
portant  jusqu'au  mal  de  la  vessie  qui  l'a  emporté.  Il  a  connu  son  arrière- 
grand-pèrc  paternel,  qui  est  mort  d'une  pneumonie  à  quatre-vingt-sept  ans, 
qui  n'avait  jamais,  dans  toute  sa  vie,  eu  aucune  maladie.  Dans  ces  quatre 
générations  il  n'y  avait  qu'un  fils  unique.  Sa  mère  est  morte  en  couches  à 
dix-neuf  ans.  Sa  grand'mère  et  son  arrière-grand'mère  sont  aussi  mortes 
jeunes,  la  première  à  vingt-six,  la  seconde  à  trente  ans  d'alTections 
aiguës.  Il  ne  connaît  pas  bien  les  antécédents  de  la  famille  de  sa  mère  à 
propos  de  la  santé. 

B.  A.  a  été  élevé  au  collège  de  très  bonne  heure  ;  il  a  toujours  conservé 
une  excellente  santé.  Il  ne  connaît  qu'une  attaque  de  chorée  qui  se  pro- 
duisit à  treize  ans  à  la  suite  d'une  chute  d'un  arbre  peu  élevé  :  cette  chorée 
prédominait  du  côté  gauche  et  a  duré  quelques  semaines.  A  quatorze  ans, 
au  moment  de  la  puberté,  il  a  une  poussée  de  gonflement  douloureux  des 
deux  mamelles,  mais  surtout  à  gauche  où  la  glande  était  plus  volumineuse 
et  sensible;  il  ne  signale  pas  d'écoulement  de  liquide  pendant  la  durée 
du  gonflement  d'environ  quinze  jours.  Depuis  celte  époque  jusqu'à  qua- 

1.  Ch.  Féré,  Contribution  à  la  pathologie  des  rapports  sexuels,  paralysies 
posl-paroxystiques,  Revue  de  Médecine,  1897,  p.  615.  —  L'instinct  sexuel,  évolu- 
tion et  dissolution^  2"  éd.,  1902,  p.  225. 
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rante-deux  ans  environ  tous  les  vingt-cinq  à  vingt-huit  jours  il  sentait  ses 
mamelles  :  au-dessous  du  mamelon  surtout  à  gauche  se  montrait  un 
noyau  du  volume  d'un  haricot,  sensible,  et  le  mamelon  se  dressait,  le 
tout  durait  un  jour,  rarement  deux  jours.  C'est  surtout  à  cette  période 
que  se  manifestait  l'excitation  sexuelle,  du  reste  peu  marquée,  surtout  à 
peu  près  chaque  mois  par  des  rêves  erotiques  *.  Pendant  son  adolescence 
il  a  pratiqué  quelques  attouchements  ;  il  n'a  eu  aucun  rapport  avec  ses 
camarades;  mais  il  a  eu  plusieurs  fois  des  passions  de  jeunes  garçons 
intenses  provoquées  par  un  timbre  de  voix  particulier  qui  Timprcssionne 
encore  maintenant.  « 

Il  a  eu  un  rapport  sexuel  vers  dix-huit  ans,  poussé  par  la  curiosité.  Il 
s'était  dirigé  plusieurs  fois  vers  une  maison  publique,  mais  s'en  était 
détourné  par  une  crainte  d'impuissance,  sans  raison  physique.  C'est  par 
peur  de  mammite  qu'il  se  décide.  Jusqu'ici,  vingt-cinq  ans,  il  n'eut  que  de 
très  rares  désirs,  trois  ou  quatre  fois  par  an,  toujours  pendant  ces  courtes 
périodes.  C'est  alors  qu'il  fit  la  connaissance  d'une  jeune  fllle  de  vingt  ans 
qu'il  voyait  chaque  jour,  mois  n'avait  jamais  d'autres  rapports  qu'une  fois 
par  mois,  toujours  au  moment  de  la  sensibilité  mammaire  ;  en  dehors  des 
époques  il  résistait  aux  agaceries,  il  éludait  les  questions  de  son  amie;  il 
avait  quelquefois  des  érections  mais  il  était  incapable  de  se  décider.  Cette 
liaison  a  duré  sept  ans;  elle  a  cessé  sans  rupture  complète.  Son  amie  s'est 
mariée  avec  une  sorte  de  consentement  de  sa  part  en  raison  qu'il  se  sentait 
incapable  de  laisser  son  propre  père.  11  n'a  jamais  pensé  au  mariage,  il  a  vécu 
seul,  n'a  jamais  eu  de  rapport  sexuel  depuis  cette  séparation  :  il  connais- 
sait l'existence  de  son  ancienne  amie,  avait  plaisir  à  en  entendre  parler,  à 
l'apercevoir,  mais  ne  l'approchait  pas,  il  rencontrait  de  temps  en  temps 
son  mari  sans  en  éprouver  de  haine,  ni  de  jalousie,  se  trouvait  plutôt  salis- 
fait  de  se  trouver  en  contact  de  lui  pendant  aussi  longtemps  que  possible. 
11  était  resté  dans  les  affaires  de  son  père  où  il  est  occupé  constamment  avec 
une  grande  monotonie  sans  aucune  distraction  pendant  huit  ans  quand  il 
avait  fait  la  rencontre  d'une  jeune  veuve  de  trente-deux  ans;  il  reconnut 
qu'elle  paraissait  en  bonnes  dispositions  pour  lui.  Elle  ne  fut  pas  plus 
capable  que  la  première  amie  d'obtenir  plus  que  la  régularité  antérieure.  Elle 
ne  put  pas  obtenir  non  plus  le  mariage;  et  cette  liaison  ne  dura  que  dix- 
huit  mois.  C'est  alors  que  sa  première  amie  devint  veuve.  Elle  le  tenait 
h  distance  et  il  fut  inquiété  de  pertes  matérielles  qui  amenèrent  des  insom- 
nies. Son  attitude  fut  modifiée  autant  par  ses  conditions  somatiques  que 
par  son  caractère  :  sa  dépression  frappait  son  entourage.  Il  se  rapprocha 
de  son  ancienne  amie,  mais  l'intimité  ne  fut  pas  rétablie  de  longtemps.  On 
chercha  de  chaque  côté  d'éviter  les  occasions.  Vers  la  quarantaine  il  a 
commencé  à  s'apercevoir  de  la  décroissance  des  phénomènes  mammaires 
et  la  diminution  et  bientôt  de  toute  trace  de  l'excitation  sexuelle.  Il  n'en 
était  pas  étonné,  en  l'absence  de  tous  rapports  sexuels  depuis  l'interruption 

1.  L'instinct  sexuel,,  etc.,  p.  119-198.  —  Périodicité  sexuelle  chez  un  paraly- 
tique général  (C.  R,  de  la  Soc.  de  Biologie),  1900,  p.  8H.  Note  sur  un  cas  de 
périodicité  sexuelle  chez  Thomme  {ibid.,  1904,  t.  LVII,  p.  184). 
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de  sa  seconde  liaison.  Après  ce  changement  on  remarqua  que  la  dépression 
qu*oa  avait  relevée  depuis  plusieurs  années  sous  forme  d'une  fatigue  s'ac- 
compagnait de  signes  physiques  de  sénilité,  il  maigrissait,  les  cheveux  et 
la  barbe  blanchissaient,  Tex pression  de  la  physionomie  était  plus  atone, 
les  arcs  séniles  des  cornées  se  développaient. 

Son  amie  s*intéressait  à  ses  relations  qui  pouvaient  relever  ses  sentiments 
et  elle  le  poussait  à  des  visites  fréquentes  chez  des  relations  communes. 
A  Toccasion  d'une  de  ces  visites,  ils  se  trouvent  dans  une  ville  voisine  en 
relard  du  dernier  train.  11  n'est  pas  nécessaire  de  suivre  les  détails  de  la 
restauration  de  l'ancienne  intimité  dans  cette  circonstance  entre  deux 
a.nciens  amants.  Le  seul  fait  intéressant  au  point  de  vue  médical  c'est  que 
le  coït  se  termina  par  une  véritable  stupeur  de  A.  Sa  partenaire  ne  fut  pas 
tout  d'abord  inquiète,  car  il  lui  était  arrivé  plusieurs  fois,  étant  plus  jeune, 
d'être  tombé,  dans  le  même  cas,  dans  un  sommeil  profond  qui  durait  de 
vingt  minutes  ou  une  demi-heure,  sans  conséquence.  Il  était  tombé  dans  la 
stupeur  vers  une  heure  et  demie  du  matin,  ce  n'est  que  vers  trois  heures  de 
l'après-midi  le  lendemain  qu'il  se  manifesta  un  mouvement;  mais  il  restait 
indifférent  à  toute  interpellation,  il  tournait  seulement  les  yeux;  cependant 
il  s'est  laissé  alimenter  avec  des  liquides.  Vers  huit  heures  et  demie  il 
commença  à  s'agiter  des  quatre  membres;  il  réagissait  à  des  bruits,  à 
l'éclairage  sans  reconnaître  les  personnes  qui  lentouraient  et  il  retomba  dans 
le  sommeil  profond  jusqu'à  dix  heures  du  matin.  Il  manifesta  le  désir  de 
se  lever  et  put  s'habiller,  reconnaissait  ceux  qui  l'approchaient  et  leur 
adressait  des  questions  convenables  dans  le  but  d'assurer  son  retour  chez 
lui.  On  remarquait  que  sa  parole  était  lente  et  la  voix  peu  sonore,  il  faisait 
quelques  erreurs  de  mots  quand  il  répondait  aux  questions;  mais  parlait 
correctement  quand  il  s'exprimait  spontanément.  La  sensibilité  était  altérée, 
entendait  mal,  voyait  mal  :  en  suivant  une  clôture  pourvue  de  poteaux  de 
bois  il  voyait  dans  ces  poteaux  des  individus  qui  le  regardaient.  On 
remarqua  qu'il  traînait  les  pieds  par  la  pointe  et  se  tordait  fréquemment 
les  pieds  en  dedans. 

Quand  il  fut  rentré  chez  lui,  ses  nuits  sont  devenues  mauvaises.  Peu  de 
temps  après  le  coucher,  mais  souvent  quelques  minutes  plus  tard,  il  était 
réveillé  brusquement  par  une  sorte  de  choc,  tantôt  un  bruit  violent,  tantôt 
un  éclair  lumineux,  tantôt  un  choc  émotionnel,  généralement  par  une  peur 
dont  le  sujet  est  indistinct.  La  peur  persiste  quelque  temps  au  réveil.  Ces 
réveils  divers  peuvent  se  reproduire  dix  ou  douze  fois  par  nuit.  Quand  ils 
reviennent  sur  les  trois  ou  quatre  heures  du  matin,  il  ne  peut  plus  se  ren^ 
dormir.  La  fatigue  était  le  matin  plus  grande  qu'avant  le  coucher.  Il 
s'excitait  quand  il  prenait  des  aliments;  mais  après  le  repas  il  tombait 
dans  une  somnolence  insoutenable  après  le  déjeuner;  vers  quatre  ou  cinq 
heures  du  soir,  il  se  relevait  autant  au  point  de  vue  physique  qu'au  point 
de  vue  moral.  Il  s'est  désintéressé  de  tout  ce  qui  l'occupait  précédemment; 
sauf  dans  certaines  conditions  excitantes,  visites,  musique,  etc.,  il  ne  se 
relevait  que  d'une  manière  éphémère.  Il  se  décidait  difficilement,  sur  le 
sujet  le  moins  grave,  il  s'arrêtait  et  s'efTrayait  de  tout.  On  remarquait  qu'il 
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était  obligé  de  s'assurer  plusieurs  fois  de  Tidentité  du  même  objet  et  il  faisait 
la  remarque  lui-même  qu'il  voyait  les  mêmes  choses  moins  facilement  à  la 
même  distance  et  les  couleurs  se  montraient  moins  claires;  par  exemple 
pour  la  lecture  de  tableaux  imprimés  en  caractères  polychromes  dont  il  se 
servait  à  son  bureau.  Il  faisait  répéter  souvent  des  personnes  qu'il  entendait 
ordinairement.  Il  expliquait  lui-môme  qu'il  ne  pouvait  plus  vouloir  parce 
qu'il  est  toujours  indécis  parle  défaut  de  sa  sensibilité;  les  sensations  nou- 
velles éveillant  chez  lui  des  idées  nouvelles,  provoquaient  la  peur.  Le  con- 
tact des  objets  métalliques  ou  des  objets  froids  provoquaient  une  répulsion 
invincible  :  il  ne  pouvait  monter  en  voiture  qu'avec  une  longue  hésitation 
et  il  conservait  une  agitation  pénible.  Depuis  Tacccs  de  stupeur  les  troubles 
mentaux  neurasthéniques  se  sont  très  notablement  développés;  ils  avaient 
passé  inaperçus  auparavant.  Certains  troubles  somatiques  avaient  été 
relevés  aussi  avant  l'accident,  mais  ils  se  sont  beaucoup  accrus  :  il  se 
plaignait  de  temps  en  temps  de  pesanteur  sacro-lombaire;  elle  est  devenue 
presque  constante;  il  se  plaint  de  la  compression  cérébelleuse  qui  ne  le 
quitte  pas;  il  se  plaint  de  craquements  sous-occipitaux  dont  il  ne  pariait 
pas  auparavant,  et  aussi  des  vertiges  surtout  vers  l'approche  de  l'heure  du 
déjeuner.  Il  se  plaignait  de  dyseslhésies  mobiles  surtout  sur  la  région  tho- 
racique  du  côté  gauche,  la  peau  de  la  région  gastrique  était  d'une  sensi- 
bilité exquise,  provoquée  par  l'ingestion  de  boisson  froide,  et  durant 
quelques  heures;  souvent  elle  laissait  après  elle,  une  aneslhésie  limitée 
dans  la  même  région. 

II  fit  une  cure  de  repos  au  lit  pendant  six  semaines  à  la  campagne  suivie 
de  quatre  mois  à  800  mètres  d'altitude  dans  le  canton  de  Vaud.  Il 
paraissait  guéri  et  tentait  de  reprendre  ses  affaires  sans  fatigue  et  avec 
goût.  Cependant  il  a  relevé  une  incapacité  spéciale  qui  est  assez  intéres- 
sante; à  propos  de  la  perte  d'un  enfant  d'un  de  ses  amis  il  éprouvait  une 
difficulté  à  écrire  une  lettre  de  sympathie  qui  ne  lui  donnait  pas  satisfac- 
tion; il  faisait  remarquer  à  ce  propos  qu'il  ne  retrouvait  pas  les  expressions 
convenables  quand  il  se  trouvait  dans  certaines  circonstances  délicates;  il 
ne  sentait  pas  avec  intensité  comme  il  l'éprouvait  autrefois. 

On  peut  considérer  cet  homme  comme  prédisposé  par  une  ano- 
malie de  développement  de  la  sexualité  qui  ne  s'est  manifestée  que 
d'une  manière  discrète,  avec  une  périodicité  particulière,  une 
association  de  troubles  mammaires  ;  il  a  éprouvé  quelque  chose  qui 
mérite  d'être  signalé*.  La  neurasthénie  a  été  préparée  par  quelques 
fatigues;  mais  l'explosion  s'est  produite  immédiatement  d'après  un 
rapport  sexuel.  Cette  explosion  peut  être  provoquée  par  des  trauma- 
tismes  vulgaires  :  elle  s'est  manifestée  à  la  suite  d'un  choc  banal,  avec 
des  accidents  analogues  à  ceux  que  nous  venons  de  signaler. 


i.  M.    Bombarda,  de  Lisbonne,    Troubles  psychiques    de  la  •   ménopause 
virile  »  {Bévue  de  psychologie  clinique  et  thérapeutique,  1899,  p.  323). 
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Obs.  II.  —  Mme  D.,  âgée  de  cinquante-quatre  ans,  est  d'une  famille  de  cul- 
tivateurs, où  elle  ne  connaît  que  des  gens  âgés  et  bien  portants  et  particu- 
lièrement aa  point  de  vue  des  nerveux.  Elle-même  a  toujours  été  bien  por- 
tante dans  son  enfance  ;  elle  a  été  réglée  à  quinze  ans;  mariée  à  dix-neuf; 
elle  a  deux  filles  de  vingt-sept  et  de  vingt-cinq  ans,  aussi  en  bonne  santé. 
Pourtant,  avant  les  accidents  actuels,  elle  a  souffert  un  certain  nombre  de 
troubles  nerveux  à  diverses  périodes  de  la  vie.  Elle  aurait  eu  plusieurs  fois 
des  convulsions  de  l'enfance,  à  propos  d'éruptions  dentaires  :  elle  a  eu  des 
migraines  de  cinq  à  sept  ans;  elle  a  eu,  vers  treize  ans,  une  danse  de 
Saint-Guy   ayant   duré  seulement  quelques   semaines   à  la   suite  d'une 
frayeur  provoquée  par  un  cheval  échappé;  après  son  deuxième  allaitement, 
elle  était  très  irritable  et  elle  a  eu  des  troubles  d'acroparesthésie  qui   ont 
duré  plusieurs  mois  et  ont  disparu  après  quelques  semaines  de  séjour  chez 
un  oncle,  au  repos,  sous  prétexte  de  distraction.  Les  années  suivantes  ont 
été  tout  à  fait  tranquilles  et  la  santé  est  restée  parfaite.  Les  règles  ont  dis- 
paru vers  quarante-six  ans,  sans  aucun  trouble.  Elle  avait  cinquante  et 
un  ans  lorsque  son  mari  a  succombé  à  la  suite  d'une  fluxion  de  poitrine,  la 
laissant  en  proie  à  des  embarras  matériels.  Elle  parut  supporter  son  chagrin 
et  ses  tourments  sans  dommage  pour  sa  santé,  au  moins  on  put  ainsi  en 
juger  dans  son  entourage.  Sa  fille  aînée,  qui  est  institutrice,  la  voit  fré- 
quemment et  n'avait  remarqué  aucun  trouble  de  la  mémoire  ni   de  la 
parole.  Vers  le  soir  du  25  mars,  elle  glissa  dans  un  escalier  dont  plusieurs 
marches  étaient  échancrées  par  l'usure.  On  la  trouva  sans  aucune  trace  de 
contusion  ni  aucune  lésion  quelconque;  mais  elle  était  abasourdie,  assise 
sur  une  marche  quand  on  est  accouru  à  la  suite  du  bruit  puis  d'un  silence 
complet.  Elle  paraissait  avoir  perdu  la  connaissance  des  personnes,  parmi 
lesquelles  une  de  ses  filles;  son  attitude  ne  révélant  aucune  paralysie, 
elle   ne  souffrait   pas   en   apparence,    ne  désirant  rien,    ne   comprenait 
aucune  des  questions   qu'on  lui  adressait.  Au    bout  d'une   demi-heure, 
elle  a  commencé  à  s'irriler,  en  agitant  ?es  membres,  et  elle  proférait  des 
bruits  articulés  dans  lesquels  on  ne  reconnaissait  aucun    mot  ;   elle    est 
tombée  brusquement  dans   un   sommeil  profond.   On   ne  remarqua   que 
sa   tranquillité   continue.  On   la  vit   se   réveiller  le  lendemain  vers  dix 
heures,  c'est-à-dire  après  un  sommeil  ininterrompu  de   quinze    heures 
environ,    elle   était  aussi   abasourdie  que    la   veille,   ne  prêtait  aucune 
attention  à  ses  parents,  à  aucun  bruit,  à  aucun  mouvement  autour  d'elle  : 
on  fut  frappé  de  la  voir  immobile  à  la  suite  de  la  chute  bruyante  d'un  vase 
métallique  volumineux  et  accroché  près  du  plafond.  Les  sous  articulés  de 
la  veille  se  reproduisaient;  mais  après  que  plusieurs  fois  d'autres  personnes 
avaient  prononcé  les  noms  de  ses  Olles,  elle  répéta  ces  deux  noms  correcte- 
ment, et  elle  put  s'en  servir  spontanément  quelques  instants  plus  tard.  On 
a  remarqué  le  jour  suivant  qu'elle  était  capable  de  répéter  des  mots  plus 
variés  et  peu  à  peu  se  les  rappeler.  Quelques  jours  plus  tard,  elle  ne  put 
écrire  son  nom  qu'après  avoir  observé  sa  fille  tracer  les  caractères;  elle  put 
ensuite   spontanément  signer  son  nom  et  son  écriture   avait  repris  son 
identité.  L'intelligence  des  mots  était  très  ralentie,  on  devait  les  répéter; 
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elle  était  diminuée  par  Tobnubilation  de  la  sensation  dès  Ions  et  par  la 
perte  de  la  mémoire.  Quand  on  réveillait  le  souvenir  d'un  mot,  elle  le  per- 
dait de  nouveau  :  la  répétition  le  rappelait  et  plus  tard  persistait.  Elle 
était  incapable  d'écrire  spontanément;  mais  elle  pouvait  copier  les  mots 
qu'elle  venait  de  voir  tracer  devant  elle;  elle  copiait  moins  facilement 
des  écritures  mal  formées;  elle  copiait  moins  encore  des  mots  imprimés 
qu'elle  essayait  de  dessiner  en  caractères  d'imprimerie.  On  a  exploré  les 
actes  dont  elle  avait  usage,  pour  coudre,  pour  tricoter,  etc.,  Tiniliative 
était  nulle;  mais  elle  devenait  vtle  capable  de  reproduire  les  mouvements 
qu'on  exécutait  devant  elle.  Pendant  plusieurs  jours,  les  progrès  sont 
lents.  La  marche,  qui  était  restée  assez  libre,  procurait  rapidement  de  la 
fatigue,  comme  aussi  les  mouvements  des  membres  supérieurs.  Le  som- 
meil se  manifestait  même  dans  la  position  assise,  après  les  repas,  et  les 
nuits  restaient  longues  ;  elle  a  dormi  pendant  dix  jours  environ  douze  heures 
à  peu  près  sans  interruption,  sans  rêves.  L'appétit  ne  ne  manifestait  pas 
spontanément,  mais  elle  mangeait  abondamment  ce  qu'on  lui  offrait.  Elle 
digérait  très  bien  en  apparence;  mais  les  garde-robes  ne  pouvaient  être 
provoquées  qu'en  la  forçant  à  se  présenter  chaque  jour  k  l'heure  habituelle, 
elles  manquaient  certains  jours. 

La  restauration  de  la  mémoire  s'est  faite  progressivement,  les  personnes 
qui  vivent  avec  elle  la  retrouvent  dans  la  situation  antérieure,  depuis  les 
premiers  jours  de  juillet;  mais  cependant,  elle-même  reconnaît  que  la 
mémoire  reste  difficile,  celte  difficulté  existe  surtout  pour  les  mots,  et  les 
idées  corrélatives  qui  n'ont  pas  été  rappelées  récemment;  les  choses  et  les 
personnes  se  représentent  depuis  longtemps  paraissant  suppléées  avec  un 
effort  et  le  temps  dure  longtemps.  Les  excitations  sensorielles  gênent  le 
rappel  des  expressions  les  mieux  restaurées.  Les  actes  les  plus  simples 
troublent  la  mémoire  :  elle  fait  remarquer  que  quand  elle  mange  elle  n'en- 
tend pas.  La  parole  est  entravée  par  la  marche,  elle  est  rendue  plus  pos- 
sible par  la  rencontre  des  obstacles  et  des  personnes  qui  la  croisent,  etc. 

A  mesure  que  la  mémoire  se  rétablit  des  signes  de  neurasthénie  se  carac- 
térisent successivement  :  sensation  de  casque,  de  pression  sacro-lom- 
baire, craquements  sous-occipitaux,  insomnie,  aboulie,  panopbobie  qui 
ont  duré  pendant  plusieurs  mois  malgré  une  cure  de  repos. 

Dans  les  deux  cas  il  s'agissait  d'un  état  général  de  dépression 
constituant  une  condition  favorable  de  préparation  à  la  neurasthénie 
dont  l'explosion  s'est  manifestée  à  la  suite  d'un  orage  sexuel  ou 
d'un  choc  traumatique  sous  la  forme  d'un  ictus.  Cet  ictus  spécial 
appartient  à  la  neurasthénie  dont  il  marque  une  exaspération. 
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LA  FIÈVRE  MENSTRUELLE  DES  PHTISIQUES 


Par   le   D'   Ch.   SABOURIN 

Directeur  da  Sanatorium  de  Durtol. 


I 

Tous  les  médecins  la  connaissentv  C'est  la  crise  fébrile,  insigni- 
fiaDte,  bénigne  ou  intense,  qui  peut  annoncer  et  accompagner  les 
règles  chez  les  tuberculeuses  du  poumon.  Mais  elle  mérite  cepen- 
dant d'être  étudiée  à  fond  à  cause  de  ses  modalités  nombreuses,  à 
cause  de  sa  gravité  parfois,  à  cause  de  ses  conséquences,  à  cause 
enfin  de  sa  valeur  diagnostique.  Nous  en  avons  déjà  assez  longue- 
ment parlé  dans  un  travail  précédent  ^ 

Filles  ou  femmes,  les  tuberculeuses  sont  égales  devant  cette 
manifestation  morbide.  C'est  une  donnée  primordiale  qui  résulte  de 
centaines  d'observations.  Deuxième  notion  aussi  intéressante.  Il  est 
fort  peu  de  tuberculeuses,  peut-être  n'en  est-il  point  du  tout,  qui  y 
échappent  totalement,  si  légères  que  soient  leurs  lésions  bacillaires. 
Mais  cette  démonstration  demande  naturellement  des  observations 
bien  suivies,  accompagnées  surtout  de  courbes  thermométriques  bien 
établies.  Et  certes,  nombre  de  malades,  vivant  de  la  vie  ordinaire, 
ne  se  doutent  point  que  leurs  règles  leur  donnent  de  la  fièvre.  A  la 
cure  du  Sanatorium  c'est  une  autre  aiïaire,  car  même  dans  les 
manifestations  les  plus  bénignes  de  la  fièvre  menstruelle,  les 
malades  sont  averties  de  rapproche  des  époques  par  l'élévation  de 
quelques  dixièmes  de  degré  qui  parait  dans  la  courbe  graphique 
qu^elles  entretiennent  religieusement,  et  cela  alors  même  qu'aucun 
malaise  d'autre  genre  ne  les  met  en  éveil  sur  l'événement  prochain. 

Dans  les  formes  les  plus  légères  c'est  donc  un  simple  relèvement 
de  quelques  dixièmes  de  degré  dans  la  courbe  (tracé  1).  Un,  deux, 
trois  jours  avant  l'apparition  des  règles,  le  thermomètre  saute,  de 
36*,4-36^,8,  par  exemple*  à  36^,8-37*',2.  Le  sang  se  montre  et  la 
chute  fébrile  est  presque  immédiate.  Nombre  de  malades  ont  leur 

1.  Les  exutoires  tuberculeux  du  poumon,  Revue  de  Méd,^  mars  4903. 

2.  Pour  simplifier,  et  supprimer  les  indications  de  matin  et  soir,  nous 
avons  adopté  les  formules  36''4-36''8  pour  marquer  les  deux  températures 
matinale  et  Tespérale  d'un  même  jour.  En  conformité  avec  notre  pratique 
Journalière  les  températures  sont  buccales  et  prises  à  8  heures  du  matin  et 
6  heures  du  soir. 
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graphique  coupé  tous  les  mois  par  des  relèvements  de  ce  genre,  cha- 
cune d'elles  ayant  souvent  son  type  de  fièvre  menstruelle. 

Au  lieu  de  durer  deux  ou  trois  jours,  la  crise  thermométrique 
prémenstruelle  peut  d'ailleurs  durer  plus  longtemps,  six,  huit  jours, 
sans  autre  incident.  Une  moyenne  de  4  ou  5  jours  est  très  ordinaire, 

pendant  lesquels  la  variation 
thermique  peut  être  le  seul 
phénomène  appréciable,  mais 
pendant  lesquels  aussi  les 
malades,  ayant  chacune  en 
cela  leurs  habitudes,  peuvent 
avoir  tous  les  malaises  con- 
nus de  la  menstruation,  de- 
puis les  pesanteurs  lombaires 
et  ventrales,  jusqu'aux  manifestations  aberrantes  sur  tel  ou  tel 
organe,  qui  sont  monnaie  courante  même  chez  les  femmes  en  pleine 
santé  apparente. 
Dans  beaucoup  de  cas,  les  règles  se  montrent  pendant  l'acné  de 
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Fig.  2.  Fijr.  3. 

la  crise  fébrile,  et  le  thermomètre  ne  baisse  que  consécutivement, 
soit  immédiatement,  soit  plus  lentement. 

Mais  bien  des  fois  aussi  Tacmé  ne  persiste  pas  jusqu'à  l'éruption 
du  sang.  Quelques  heures,  un  jour  ou  même  un  jour  et  demi  avant 
Tapparilion  des  premières  taches,  le  thermomètre  baisse  pour  ne 
plus  remonter.  Les  tracés  2  et  3  montrent  un  double  exemple  de 
cette  modalité  chez  une  même  malade. 

Point  n'est  besoin,  pour  que  cette  défervescence  prémonitoire  se 
produise,  que  l'ascension  thermique  ait  été  intense.  Le  tracé  m  4 
montre  une  poussée  menstruelle  de  5  jours  de  durée,  n'ayant  pas 
dépassé  37<»,4  et  donnant  une  chute  à  36°,9  pendant  trente-six  heures 
avant  l'éruption  sanguine. 

Quand  les  règles  apparaissent,  le  thermomètre  peut  baisser  de 
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façon  définitive   en  douze  ou  vingt-quatre  heures  et  la  malade 
reprend  sa  courbe  habituelle  inlermenslruelle.  Mais  il  peut  rester 


Fig.  4. 

plus  ou  moins  élevé  au-dessus  de  cette  normale  tant  que  dure  Técou- 
lement  sanguin.  Ce  sont  là  les  cas  les"plus  simples. 

Dans  une  foule  dejcirconstances  au  contraire  l'abaissement  de  la 
fièvre  qui  se  produit  à  l'appari- 
tion des  règles  ou  quelque  peu 
auparavant,  ne  va  pas  jusqu'à 
la  courbe  normale  inlermens- 
truelle.  La  défervescence  est 
plus  lente,  elle  traîne  un  temps 
variable.  Dans  le  tracé  précé- 
dent n*  4  on  voit  la  température 
rester  trop  élevée  pendant 
neuf  jours  après  la  première 
chute  apparente. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  phénomène  important,  en 
étudiant  la  pathogénie  de  la  fièvre  menstruelle. 

La  crise  fébrile  n'est  pas  toujours  aussi  bénigne.   Nombre   de 


Fig.  5. 


Fig.  6. 


malades  régulièrement  apyrétiques  ou  à  peu  près  ont  leur  trace 
thermométrique  coupé  tous  les  mois  par  des  accès  tels  que  le  montre 
la  figure  5.  Ici  le  retour  à  la  normale  s'effectue  en  3  ou  4  jours,  et 
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tout  est  dit.  Mais  à  une  période  menstruelle  ultérieure  la  même 
malade  fait  Taccès  fébrile,  que  donne  la  fig.  6,  dans  laquelle  on  voit 
le  retour  à  la  normale  s'effectuer  seulement  après  11  ou  12  jours.  La 


Fig.  7. 

fièvre  menstruelle  laisse  une  suite  derrière  elle,  comme  il  est  trop 
fréquent  malheureusement. 

Chez  les  malades  régulièrement  fébriles,  faisant  tous  les  jours 
37°2-38°2,  la  crise  peut  être  également  très  simple. 

L*acmé  se  produit  en  vingt-quatre  ou  trente  six  heures  (tracé  7), 
les  règles  se  montrent  et  la  courbe  reprend  son  niveau  antérieur  le 

surlendemain  par  exemple. 
Mais  la  fièvre  menstruelle 
revêt  bien  souvent  une  al- 
lure plussévère.  Nousavons 
des  courbes  de  malades  fai- 
sant régulièrement  entre 
leurs  époques  36^9-37<»2, 
courbes  émaillées  chaque 
mois  d'ascensions  fébriles 
intenses  (fig.  8  et  9).  Chez 
la  même  personne  la  forme 
des  accès  peut  être  variable 
d'une  époque  menstruelle  à 
l'autre.  Le  tracé  n°  8  mon- 
tre un  accès  fébrile  dont  le  maximum  est  atteint  après  4  jours  d'as- 
cension graduelle  et  régulière.  Le  tracé  n°  9  montre  un  premier  pla- 
teau vespéral  de  3  jours,  puis  subitement  un  brusque  maximum  de 
39°  qui  dure  pendant  quarante-huit  heures  avec  rémission  matinale. 
Dans  ces  deux  crises  la  défervescence  est  assez  rapide,  on  peut  dire 
sans  suites. 
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Ce  sont  là  déjà  des  formes  sérieuses  de  la  fièvre  menstruelle, 


K.L'.    ' 


car,  les  crises  durant  à  peu  près  un  septénaire,  les  malades  n'ont 
qu'à  peine  trois  semaines  de  répit  intercalaire. 

Il  y  a  mieux  encore,  certaines  crises  fébriles  se  prolongent 
pendant  12, 15  18  et  20  jours. 

Dans  un  cas  de  bacillose  pleurale  très  bénigne  chez  une  jeune 


FiK-  10. 

fille  nous  voyons  (tracé  n*'  10)  le  retour  à  la  normale  intermens- 
truelle ne  s'effectuer  que  le  18'  jour. 

Dans  un  autre  cas  de  phtisie  subfébrile  (tracé  n"  11)  le  thermo- 
mètre ne  redescend  à  son  taux  régulier  que  le  20"  jour  à  peine. 

Ce  ne  sont  point  là  des  exceptions.  Les  courbes  des  malades  sont 
remplies  de  ces  incidents  à  défervescence  retardée.  Et  il  est  facile 
de  voir  que  des  accès  de  fièvre  menstruelle  de  ce  genre  laissent 
tout  au  plus  une  semaine  de  répit  à  l'organisme  pour  lui  permettre 
de  reprendre  un  peu  d'équilibre. 

Si  Ton  examine  les  tracés  10  et  11,  on  constate  un  fait  important. 
L'éclosion   des  règles  amène  une  défervescence  plus  ou  moins 
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accentuée,  mais  à  peine  la  normale  de  la  courbe  est-elle  atteinte,  ou 
même  avant  qu'elle  soit  atteinte,  le  thermomètre  remonte  et  l'accès 
recommence.  Cette  section  en  deux  tronçons  est  la  règle  dans  les 
crises  fébriles  prolongées.  Nous  reviendrons  bientôt  sur  cette 
particularité. 
On  pourrait  prolonger  de  beaucoup  cette  énumération  des  moda- 


Fig.  11. 


lités  de  la  fièvre  menstruelle,  mais  les  exemples  précédents  suffisent, 
croyons-nous,  à  caractériser  les  types  les  plus  journellement 
observés. 

II 

N'ayant  point  Tintention  de  décrire  tous  les  phénomènes  généraux 
et  locaux  qui  accompagnent  la  fièvre  menstruelle,  nous  limiterons 
sa  symptomatologie  à  la  manifestation  thermique  seule,  qui  suffit  en 
général  à  caractériser  Tattaque  morbide  et  qui  neuf  fois  sur  dix 
est  le  premier  indice  de  Tévénement  prochain. 

De  façon  générale  le  diagnostic  de  la  fièvre  menstruelle  est  facile. 
Il  s'établit  par  la  connaissance  de  la  date  approximativement  pério- 
dique des  époques  chez  telle  ou  telle  malade.  Il  s'établit  par  la 
connaissance  aussi  de  tel  ou  tel  symptôme  concomitant  plus  ou 
moins  précoce,  toujours  le  même  pour  tel  ou  tel  cas. 

Mais  que  de  fois  on  peut  être  embarrassé  lorsqu'il  s'agit  de 
malades  dont  le  calendrier  menstruel  est  déréglé  depuis  qu'elles 
sont  phtisiques  I  et  c'est  chez  elles  surtout  qu'on  voit  survenir  des 
accidents  inattendus.  Le  diagnostic  peut  devenir  plus  délicat  encore 
chez  les  femmes  qui  ont  pei^du  leurs  époques  depuis  plusieurs  mois 
et  qui,  améliorant  leur  état,  sont  redevenues  capables  de  les  avoir  à 
nouveau. 
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Il  arrive  enfin  parfois  que  chez  une  malade  réglée  chaque  mois, 
telle  crise  menstruelle  revêt  une  allure  tellement  anormale  que  le 
diagnostic  ne  peut  que  rester  hésitant. 

Nous  signalerons  plus  loin  quelques  exemples  de  ces  crises  anor- 
males, si  Ton  peut  dire  ainsi. 

III 

Quelle  est  la  nature  delà  fièvre  menstruelle  des  phtisiques? 

S'agit-il  d'une  fièvre  sine  materia,  de  pure  réaction  organique 
causée  par  ce  seul  fait  que  les  malades,  au  lieu  d'être  en  santé 
régulière,  sont  en  puissance  de  bacillose?L*explication  serait  difficile 
à  donner,  mais,  étant  admis  tout  ce  que  nous  savons  des  fièvres 
dites  nen'euses,  hystériques,  si  Ton  veut,  si  fréquemment  observées 
à  rheure  actuelle,  on  peut  fort  bien  accepter  d'une  part  que  certaines 
femmes  en  pleine  santé  fassent  de  la  fièvre  quelconque  à  l'approche 
de  leurs  règles,  et  d'autre  part  que  la  bacillose  crée  chez  les  femmes 
en  général  des  conditions  qui  favorisent  la  production  de  cette  fièvre 
cataméniale. 

Mais  la  bacillose  non  reconnue  est  tellement  fréquente,  qu'il  faut 
être  très  réservé  dans  l'appréciation  de  la  fièvre  menstruelle  chez 
les  femmes  en  santé  apparente.  Et  le  seul  fait  de  voir  se  produire 
une  élévation  thermique  du  corps  à  l'approche  des  règles  doit, 
croyons-nous,  mettre  de  suite  en  éveil  le  médecin  sur  l'existence 
possible  de  la  tuberculose  chez  telle  ou  telle  femme. 

A  part  de  très  rares  exceptions,  nous  ne  croyons  pas  beaucoup  en 
somme  à  la  fièvre  menstruelle  en  pleine  santé. 

£t  chez  les  phtisiques  nous  ne  croyons  pas  beaucoup  plus  à  la 
nature  sine  materia  de  cette  fièvre.  L'observation  clinique  de  tous  les 
instants  paraît  démontrer  qu'elle  est  symptomatique  de  comphcations 
pulmonaires,  si  bénignes  soient-elles.  Et  ces  complications  du  côté 
de  l'appareil  respiratoire  sont  de  nature  congestive,  à  n'en  pas  douter. 

L'observation  la  plus  élémentaire  vient  à  l'appui  de  cette  opinion. 

Tout  d'abord  il  est  une  série  de  symptômes  communs  à  toutes  les 
formes  de  phtisie,  qui,  se  montrant  à  l'époque  menstruelle,  s'im- 
posent comme  étant  de  nature  congestive  : 

Le  point  de  côté,  dans  le  domaine  de  la  lésion  pulmonaire,  soit 
qu'il  se  borne  à  une  douleur  de  courbature  de  l'épaule,  du  bras,  de 
l'angle  de  l'omoplate,  soit  qu'il  produise  la  vraie  névralgie  intercos- 
tale lancinante,  angoissante  ; 

La  douleur  locale  à  la  pression  au  niveau  de  la  lésion  tubercu- 
leuse quand  celle-ci  est  à  peine  sensible  habituellement; 
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Le  crachement  de  sang,  bénin  ou  plus  sérieux,  revenant  de 
façon  si  ponctuelle  à  chaque  époque  chez  certaines  femmes,  qu'elles 
finissent  par  n'y  plus  faire  attention. 

Et  ce  qui  caractérise  encore  plus  ces  divers  phénomènes  de  grande 
banalité,  c'est  qu'ils  prennent  fin  ou  en  tout  cas  s'atténuent  de 
façon  remarquable  dès  que  les  Règles  appparaissent. 

Mais  il  y  a  une  foule  d'autres  manifestations  thoraciques  variables 
suivant  les  formes  de  phti^^ie,  manifestations  dont  le  caractère  con- 
geslif  n'est  pas  moins  évident. 

Chez  les  caverneuses,  la  toux  augmente,  le  sommeil  est  troublé, 
l'expectoration  s'accroît  du  double  ou  du  triple,  la  coque  pleurale 
qui  recouvre  souvent  la  caverne  vibre  comme  un  tambour  de  basque, 
les  râles  caverneux  redoublent  d'intensité  en  même  temps  que 
des  sibilances  ou  des  bouffées  de  crépitations  apparaissent  dans  les 
régions  voisines. 

Chez  la  phtisique  à  foyers  de  ramollissement  simple,  mômes 
manifestations  à  l'auscultation,  mais  on  constate  en  plus  bien  sou- 
vent que  les  râles,  simplement  humides  à  l'ordinaire,  prennent  un 
timbre  caverneux  manifeste  qui  disparaîtra  dès  que  les  règles 
seront  terminées. 

Chez  les  malades  n'ayant  que  quelques  nodules  rares  et  dissé- 
minés, à  expectoration  à  peine  purulente,  les  crachats  du  matin 
sont  doublés,  triplés  de  nombre,  parfois  mélangés  de  mousse  bron- 
chique, et  le  foyer  donne  à  l'auscultation  des  bruits  inusités  qu'il 
est  trop  légitime  de  mettre  sur  le  compte  d'une  congestion  du 
sommet. 

Chez  les  femmes  qui  portent  des  lésions  quelconques  des  som- 
mets avec  pleurésies  plus  ou  moins  desséchées  sur  les  régions 
moyennes  ou  inférieures  des  poumons,  il  est  fréquent  de  voir  en 
quelques  heures  ces  pleurésies  membraneuses  sèches  s'infiltrer  de 
sérosité,  et  il  faut  être  bien  prévenu  de  ces  faits  pour  ne  pas  croire 
à  l'éclosion  d'une  vaste  et  vraie  pleurésie  qui  d'ailleurs  disparait  en 
trente-six  ou  quarante-huit  heures,  dès  que  le  flux  menstruel  est 
installé. 

Il  y  a  des  malades  qui,  avec  une  tuberculose  pleurale  à  foyers 
multiples,  absolument  sèche,  n'ont  jamais  d'expectoration  que  pen- 
dant leurs  règles.  Et  les  phénomènes  d'auscultation  font  penser 
que,  pendant  la  fièvre  menstruelle,  telle  ou  telle  plaque  pleurétique, 
presque  muette  à  l'ordinaire,  donne  alors  lieu  à  une  zone  de  con- 
gestion sous-jacente  d'où  résulte  un  véritable  catarrhe  sous-pleural. 
Les  tuberculeuses  au  début  qui  n'ont  dans  un  sommet  qu'une 
épine  bacillaire  sèche,  qui  n'ont  jamais  craché,  et  pour  cause,  peu- 


Digitized  by 


Google 


CH.  SABOURIN.  —  la  fièvre  menstruelle  des  phtisiques  183 

vent  faire  une  zone  de  congestion  pulmonaire  autour  de  cette  épine; 
elles  peuvent  expectorer  de  la  mousse  bronchique,  elles  peuvent  la 
teinter  de  sang,  elles  peuvent  avoir  de  véritables  hémoptysies,  et 
tout  cela  rentre  dans  Tordre  dès  que  les  règles  ont  pris  leur  cours. 

Les  mêmes  accidents  congestifs  s'observent  chez  les  malades  qui 
ont  craché  antérieurement,  qui  ne  crachent  plus  parce  qu'elles  sem- 
blent être  en  guérison  apparente.  Pendant  plusieurs  mois  encore 
les  règles  s'annoncent  par  la  fièvre  menstruelle  avec  ou  sans  con- 
gestion locale  manifeste  à  Tauscultalion,  avec  ou  sans  catarrhe  pas- 
sager, avec  ou  sans  filets  de  sang. 

Nous  allons  voir  bientôt  que  la  fièvre  menstruelle,  avec  sa  marque 
congestive  sur  les  organes  thoraciques,  peut  revêtir  des  formes 
beaucoup  plus  sévères.  Mais  l'important  pour  l'instant  est  d'avoir 
montré  que  fièvre  menstruelle  et  congestion  sur  les  poumons  sont 
liées  intimement  dans  les  formes  journellement  observées. 

Les  accidents  que  nous  allons  signaler  maintenant  ne  font  que 
confirmer  tout  ce  qui  précède. 

IV 

Nous  avons  déjà  parlé  des  fièvres  menstruelles  qui  persistent  plus 
ou  moins  bénignes  après  l'apparition  des  règles.  (Tracés  4,  6, 10.) 
Dans  tous  ces  cas,  que  le  thermomètre  reste  élevé  régulièrement, 
ou  qu'après  une  fausse  chute,  il  reprenne  une  ascension  nouvelle 
de  durée  variable,  il  est  toujours  facile  de  trouver  à  l'auscultation 
la  cause  de  cette  crise  fébrile  prolongée.  Ce  sont  des  symptômes 
congestifs  dans  la  région  malade,  y  restant  limités  ou  la  débordant 
à  sa  périphérie. 

Il  est  délicat  d'interpréter  les  cas  où,  après  une  rémission  incom- 
plète de  la  fièvre,  lô  thermomètre  se  relève  pour  un  certain  temps, 
sans  que  pour  cela  l'examen  de  la  poitrine  fasse  découvrir  des  acci- 
dents nouveaux.  Toutefois  il  faut  remarquer  que  dans  la  plupart  des 
cas  de  ce  genre  la  reprise  de  la  fièvre  ne  paraît  que  du  cinquième 
au  septième  jour  après  l'éclosion  des  règles,  et  chez  des  malades 
dont  l'écoulement  de  sang  dure  longtemps.  De  sorte  que  l'on  peut 
supposer  que  la  poussée  congestive  qui  a  marqué  le  début  de  la 
crise,  se  maintient  par  elle-même  tant  que  durent  les  menstrues, 
bien  que  bridée  par  la  dérivation  de  l'écoulement  sanguin,  mais 
que  cette  poussée  congestive  reprend  son  activité  première  dès  que 
cette  dérivation  n'existe  plus,  et  dure  alors  le  temps  nécessaire  à  sa 
résolution.  L'explication  nous  paraît  plausible,  mais  nous  n'hési- 
terions pas  à  l'abandonner  pour  une  autre  mieux  démontrée. 
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Dans  les  cas  ordinaires,  après  une  durée  variable  de  cinq  à  huit 
ou  dix  jours,  cette  poussée  fébrile  disparaît,  la  lésion  pulmonaire 
reprend  son  état  antérieur.  Mais  il  est  facile  de  comprendre  la  gra- 
vité de  pareils  incidents  qui  occupent  la  scène  pendant  quinze  jours 
et  plus  tous  les  mois,  laissant  à  peine  à  la  malade  le  temps  de  se 
remettre  jusqu'à  la  nouvelle  époque  menstruelle. 

Il  est  des  cas  malheureusement  où  les  choses  ne  s'arrêtent  point 
là.  Chez  certaines  malades,  la  crise  avec  ou  sans  rémission  passagère 
à  la  fin  de  l'écoulement  sanguin,  continue  comme  si  elle  prenait 
une  activité  nouvelle.  11  semble  que  la  poussée  pulmonaire,  une  fois 
mise  en  train,  évolue  ensuite  pour  son  propre  compte. 

Nous  avons  observé  le  fait  surtout  chez  des  tuberculeuses  à  pro- 
nostic sévère  soit  par  la  gravité  de  leurs  lésions  thoraciques,  soit 
par  la  défectuosité  de  leur  état  général,  mais  il  n'en  est  pas 
moins  intéressant  à  bien  connaître.  En  voici  un  exemple  remar- 
quable : 

Observation.  —  Une  jeune  femme  porte  une  tuberculose  pulmo- 
naire bilatérale  très  bénigne  au  sommet  droit,  grave  au  côté  gauche 
où  le  sommet  est  ramolli,  avec  infiltration  superficielle  jusqu'à  la 
base  et  pleurésie  sèche  en  avant.  Anémie  cachectique  très  pro- 
noncée. Les  règles  ont  graduellement  diminué  d'intensité  et  la 
précédente  époque  a  été  presque  nulle,  mais  accompagnée  de  fièvre 
plus  forte  pendant  plusieurs  jours. 

La  cure  d'air  et  de  repos  absolu  ramène  rapidement  la  courbe 
thermique  à  36^5-37*»5. 

L'époque  menstruelle  suivante  s'annonce  par  une  ascension  gra- 
duelle du  thermomètre  qui  atteint  39°  2  le  quatrième  jour,  en  même 
temps  que  se  montrent  les  sensations  douloureuses  des  lombes  et 
de  l'hypogastre.  La  fièvre  reste  entre  37'*7  matin  et  39^  soir.  Le 
septième  jour,  épistaxis  légère;  le  huitième,  quelques  taches  de 
sang  à  la  vulve;  le  neuvième  les  règles  se  montrent  et  durent  qua- 
rante huit  heures.  Le  onzième  jour  le  thermomètre  tombe  à  38*^6  le 
soir,  mais  la  courbe  se  tient  à  partir  de  ce  moment  à  37*»5-38**5  et 
descend  ensuite  à  37<»-38^4.  Et  ainsi  jusqu'au  trentième  jour. 

Pendant  toute  cette  période  fébrile  la  congestion  pulmonaire  n'a 
pas  quitté  le  côté  gauche  de  la  poitrine. 

Le  trentième  jour,  vingt-six  jours  par  conséquent  après  l'appa- 
rition des  douleurs  hy.pogastriques  du  mois  précédent,  le  thermo- 
mètre remonte  à  39^4.  Nouvelles  douleurs  lombaires  et  ventrales; 
le  lendemain,  épistaxis  légère.  La  fièvre  reste  élevée  pendant  cinq 
jours,  mais  les  règles  ne  se  montrent  point  et  le  thermomètre 
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reprend  sa  courbe  antérieure  37<*5-38o5.  L'encombrement  du  poumon 
persiste. 

Sans  autre  accident,  vingt-sept  jours  plus  tard,  le  même  simulacre 
des  règles  se  produit  de  la  même  façon,  mais  pour  la  dernière  fois. 

Deux  mois  plus  tard,  mort  par  affaiblissement  graduel. 

Voilà  donc  une  phtisique  grave  assurément,  mais  qui  à  la  cure 
d'air  obtient  la  chute  relative  de  sa  fièvre.  Étant  donné  que  le  tube 
digestif  était  satisfaisant,  rien  n  empêchait  qu'elle  se  relevât  gra- 
duellement comme  tant  d'autres  dans  son  état.  Mais  une  crise 
menstruelle  à  localisation  thoracique  lui  laisse  une  inflammation 
pulmonaire  qui,  une  fois  mise  en  mouvement,  continue  pour  son 
propre  compte  et  rend  pour  toujours  la  malade  grande  fébrile.  La 
crise  menstruelle  suivante  avorte,  mais  la  poussée  fébrile  et  l'in- 
flammation pulmonaire  s'en  accroissent  encore.  De  là  à  conclure 
que  la  déchéance  finale  a  été  fortement  aidée  sinon  causée  ouverte- 
ment parla  première  crise  menstruelle  il  n'y  a  pas  loin. 

C'est  là  malheureusement  une  histoire  courante  dans  la  phtisie 
des  femmes. 

Voici  une  autre  observation  non  moins  intéressante  dans  laquelle 
heureusement  la  complication  pulmonaire  mise  en  train  par  la  crise 
menstruelle,  a  tourné  d'une  façon  favorable.  Il  est  vrai  qu'il  ne 
s'agissait  point  d'une  malade  gravement  déchue. 

Obs.  h.  —  Une  jeune  fille  robuste,  à  la  suite  de  chagrins  de 
famille  et  de  surmenage  prolongé,  commence  une  tuberculose 
méconnue  du  sommet  gauche.  Au  bout  de  cinq  mois,  sans  dépéris- 
sement Inquiétant,  mais  se  surmenant  toujours,  elle  est  prise  bruta- 
lement d'une  pleuro-pneumonie  grave  du  môme  côté  avec  retentis- 
sement sur  tout  le  poumon.  Malgré  l'intensité  de  l'appareil  fébrile 
et  des  symptômes  locaux,  la  chute  thermométrique  est  atteinte  le 
^*  jour,  le  poumon  est  dégagé,  et  il  ne  reste  d'apparent  que 
quelques  bruits  au  sommet  gauche  et  des  frottements  survie  trajet 
de  la  scissure  interlobaire.  L'état  général  était  parfait,  et  la  maladie 
semblait  finie  bien  que  la  patiente  ne  quittât  point  le  lit. 

Le  31'  jour,  sans  aucun  phénomène  particulier,  le  thermomètre 
remonte  et  se  tient  à  37*»-38*»3,  et  37o2-38°5. 

Le  4*  jour  de  cette  montée  de*  fièvre,  au  matin,  le  thermomètre 
-est  à  40^.  La  nuit  a  été  très  agitée,  avec  grand  malaise,  quelques 
nausées  et  finalement  vomissement  glaireux.  Journée  pénible  éga- 
lement. A  l'auscultation  on  trouve  le  lobe  supérieur  du  poumon 
gauche  et  la  scissure  interlobaire  couverts  de  frottement  pleuraux 
^gras.  (Tracé  il  bis.) 

Revue  de  méd.,  tome  xxv.  —  i905.  13 


Digitized  by 


Google 


186 


REVUE  DE  MÉDECINE 


A  six  heures  du  soir  les  règles  paraissent  subitement  après 
quelque  malaise  abdominal,  le  thermomètre  tombe  à  39*^8.  Tout 
le  temps  des  règles  la  température  matinale  baisse  graduellement 
jusqu'à  37^6,  mais  reste  vers  39°8  le  soir. 

La  congestion  pleuro-pulmonaire  s'est  accentuée,  tout  le  poumon 
gauche  est  humide. 

Les  règles  finies,  le  thermomètre  tombe  à  39°  le  soir  pendant 
quatre  jours. 

Subitement,  point  de  côté  violent  sous  le  sein  droit,  dyspnée 
intense,  symptômes  de  congestion  bronchique  à  droite.  État  général 


Fig.    H  bis. 

inquiétant  pendant  deux  jours,  enfin  nouvelle  ascension  thermique 
à  39°8. 

A  l'auscultation  on  trouve  une  lame  d'épanchement  pleural  sur 
le  lobe  inférieur  du  côté  gauche. 

Après  six  jours  la  défervescence  est  complète,  Tépanchement  dis- 
paraît, les  râles  bronchitiques  s'alténuent  peu  à  peu,  et  la  courbe 
normale  de  température  était  atteinte  trente  jours  juste  après  le 
grand  accès  fébrile  de  cette  période  menstruelle  si  mouvementée 
par  ses  suites. 

Trois  jours  plus  tard  les  règles  apparaissent,  cette  fois  sans  aucun 
phénomène  anormal,  la  convalescence  s'établit  franchement  et  ne 
fut  plus  troublée. 

Dans  ce  cas,  en  somme,  Tépoque  menstruelle  arrivant  au  début 
de  la  convalescence  de  la  pleuro-pneumonie,  le  molimen  utérin 
hésita,  l'effort  congestif  se  porta  d'abord  tout  entier  sur  la  région 
récemment  enflammée  du  poumon;  les  règles  se  montrent,  font 
pendant  quatre  jours  une  sorte  de  dérivation  sur  les  accidents  pul- 
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monaires,  marquée  sur  le  graphique  par  rabaissement  graduel 
jusqu'à  37**6,  de  la  température  matinale.  Sitôt  l'écoulement  ter- 
miné, les  phénomènes  congestifs  reprennent  pour  ainsi  dire  leur 
liberté  d'évolution,  la  courbe  remonte  à  SS'^-SQ.  L'effort  congestif 
produit  un  accident  pleural  qui  élève  de  nouveau  le  thermomètre 
au  voisinage  de  40^.  Enfin  le  processus  inflammatoire  s'éteint. 

Avec  ce  que  nous  savons  déjà  des  reprises  fébriles  après  la  cessa- 
tion des  règles  dans  les  accidents  menstruels,  il  paraît  logique, 
dans  cette  remarquable  observation,  de  mettre  toute  cette  séquelle 
inflammatoire  pleuro-pulmonaire  sur  le  compte  de  la  première 
mise  en  mouvement  de  la  congestion  cataméniale. 

Par  l'observation  qui  précède  on  voit  déjà  combien  peut  être 
hésitant  le  diagnostic  des  accidents  subits  et  fort  inquiétants  qui 
précèdent  l'éclosion  menstruelle  dans  les  cas  de  ce  genre. 

Mais  le  diagnostic  peut  être  encore  plus  difficile,  impossible  même 
dans  la  circonstance  suivante 

Obs.  III.  —  Une  jeune  femme  porte  depuis  longtemps  dans  son 
sommet  gauche  une  tuberculose  bénigne  à  nodules  espacés,  à  moitié 
scléreuse,  en  partie  encapsulée  par  la  plèvre  épaissie.  Signes  clas- 


Fig.  1-2. 


siques  de  ces  sortes  de  lésions,  mais  soumis  comme  étendue  et 
intensité,  et  surtout  pour  l'expectoration,  à  des  fluctuations  énormes 
tenant  à  l'état  nerveux.  Tous  les  mois  en  particulier  on  observe  un 
incident  local  quelconque  sur  le  poumon  sans  compter  les  autres 
manifestations  qui  ne  font  guère  défaut  lorsque  le  flux  menstruel 
n'arrive  point  à  son  heure. 

A  une  de  ces  époques,  la  date  habituelle  étant  passée  de  trois  ou 
quatre  jours,  au  milieu  dé  misères  variées  du  système  nerveux,' le 
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Fig.  13. 


thermomètre  s'élève  assez  brusquement  (tracé  12).  Point  de  côté  vio- 
lent à  gauche,  toux,  dyspnée.  Le  premier  examen  ne  laisse  aucun 
doute  sur  l'apparition  d'un  état  congestif  dans  tout  le  lobe  supérieur 
en  arrière.  La  température  atteint  rapidement  40%  reste  élevée 
pendant  trois  jours  matin  et  soir.  L'expectoration  devient  un  peu 
mousseuse  avec  quelques  taches  de  sang.  Au  bout  de  vingt-quatre 

heures  le  lobe  supérieur  en 
"T"jtfij'"""""!I"  arrière  donne  les  signes  sui- 
/inlIIllTi  llll  ilN  II  Iffl  vants  :  Matité,  vibrations  exagé- 
rées, souffle  intense,  râles  humi- 
des de  volume  varié,  à  timbre 
caverneux  très  net,  pectorilo- 
quie. 

On  pouvait  s'attendre  à  Téclo- 
sion  d'une  pleuro-pneumonie. 
Cet  état  local  dure  quatre  jours. 
Au  milieu  de  grands  malaises, 
les  règles  arrivent  pendant  la 
nuit,  amenant  rapidement  un 
bien  être  général.  Dès  le  lende- 
main la  fièvre  tombait,  remon- 
tait à  peine  le  soir,  en  même  temps  que  les  lésions  pleuro-pulmo- 
naires  s'évanouissaient  à  vue  d'œil.  Tout  rentra  dans  l'ordre  en  quel- 
ques jours,  et  quelques  frottements  pleuraux  retardataires  indiquaient 
bientôt  seuls  la  place  où  s'était  produite  cette  brutale  congestion. 
Dans  certaines  crises  menstruelles  à  forme  pulmonaire  brutale, 
comme  duns  l'observation  qui  précède,  l'apparition  des  règles  n'est 
pas  aussi  tardive,  et  par  suite  le  diagnostic  ne  reste  pas  longtemps 
incertain.  Voici  un  cas  remarquable  autant  par  l'intensité  du  sym- 
ptôme thoracique  prémonitoire  que  par  sa  prompte  disparition. 

Obs.  IV.  —  Une  jeune  femme  fébrile  d'ordinaire,  gardant  le  lit, 
(37"2-37'*8)  (tracé  n°  13),  est  toujours  fatiguée  par  ses  règles  qui 
s'accompagnent  en  général  de  poussées  d'humidité  pleurale  et  pul- 
monaire, avec  fièvre  plus  intense.  A  l'une  de  ses  époques,  avec 
quelques  jours  de  retard  probablement,  elle  est  prise  subitement, 
vers  midi,  de  frisson  et  d'un  pdint  de  côté  violent.  Le  thermomètre 
monte  à  40"  à  six  heures  du  soir.  A  minuit  le  flux  cataménial  s'éta- 
blit après  de  grands  malaises  généraux  et  de  violentes  coliques 
hypogastriques,  le  calme  revient,  et  au  réveil  la  température  était 
de  37*^5  seulement.  La  fluxion  pulmonaire  s'était  évanouie  aussi 
subitement  qu'elle  était  apparue. 
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Avec  plus  ou  moins  d'intensité  dans  les  phénomènes  locaux  et 
dans  Tappareil  fébrile,  les  crises  de  ce  genre  ne  sont  point  excep- 
tionnelles. 

Mais  les  accidents  thoraciques  de  la  fièvre  menstruelle  ne  se  bor- 
nent pas  toujours  à  des  manifestations  congestives  plus  ou  moins 
fugaces  ou  plus  ou  moins  persistantes. 

Il  peut  arriver  que  la  fluxion  pulmonaire  provoque  Tincident  que 
nous  avons  décrit  sous  le  nom  d'attaque  d'élimination.  En  voici  un 
exemple  intéressant. 

Obs.  V.  —  Une  jeune  femme  portant  depuis  des  années  une  grave 
lésion    pulmonaire  (caverne   juxta-scissurale  du    lobe    supérieur 


Fig.  14. 

gauche  avec  enveloppement  pleurétique  de  tout  le  lobe  inférieur) 
offre  une  courbe  de  température  peu  ordinaire.  Tous  les  mois 
grandes  ascensions  de  fièvre  menstruelle  durant  huit,  dix,  douze, 
quinze  jours  (tracé  8,  9),  avec  périodes  intercalaires  de  36*^4-37'^. 
Règles  toujours  parfaites. 

A  Tune  de  ces  époques  (tracé  14),  après  trois  jours  d'ascension 
régulière,  le  thermomètre  atteint  39°,  reste  à  ce  degré  le  lendemain 
matin.  Mais  au  lieu  des  simples  phénomènes  congestifs  qu'elle  pré- 
sente tous  les  mois  dans  son  poumon  gauche,  la  malade  se  plaint 
d'une  dyspnée  énorme,  la  toux  est  incessante,  l'agitation  pénible, 
la  face  vultueuse,  la  courbature  est  générale,  et  le  thermomètre 
monte  à  40^  à  cinq  heures  du  soir.  A  minuit,  dans  une  violente 
quinte  de  toux,  elle  rend  avec  un  crachat  sanglant  un  caillou  pul- 
monaire ramifié  comme  une  petite  branche  de  corail  de  5  millimètres 
de  longueur.  Quelques  heures  plus  tard  les  règles  font  irruption 
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brusquement,  la  moiteur  couvre  bientôt  tout  le  corps,  le  bien-être 
reparaît,  et  la  température  tombe  à  37**4  le  matin. 

Les  règles  durent  plusieurs  jours  comme  à  Thabitude,  pendant 
lesquels  la  malade  rend  des  crachats  briquetés,  et  la  fièvre  disparaît 
totalement. 

La  résolution  des  phénomènes  congestifs  pulmonaires  avait  été 
aussi  rapide. 

Uexpulsion  des  concrétions  calcaires  des  poumons  est  fréquente 
dans  les  crises  de  suppuration  éliminatrice.  11  est  rationnel 
d'admettre  que  chez  cette  malade  il  y  avait  dans  un  point  sclérosé 
de  ses  lésions,  une  concrétion  calcaire  toute  préparée  à  l'élimina- 
tion, et  que  la  formidable  poussée  congestive  prémenstruelle  a  donné 
le  coup  de  fouet  au  processus  de  son  expulsion,  qui  aurait  pu  se 
produire  ultérieurement,  tout  aussi  bien  pendant  l'état  intermens- 
truel. 

Dans  les  mêmes  circonstances  on  peut  observer  le  syndrome  cli- 
nique de  l'apoplexie  pulmonaire. 

Quand  on  a  pratiqué  la  nécropsie  de  beaucoup  de  phtisiques,  on 
a  constaté  la  fréquence,  dans  les  régions  plus  ou  moins  infiltrées  du 
poumon,  d'apoplexies  à  l'aspect  bénin,  à  limites  diffuses,  les  unes 
anciennes,  les  autres  récentes,  dont  la  pathogénie  ne  paraît  point 
liée  au  processus  embolique  vasculaire.  Il  semble  que  le  paren- 
chyme infiltré,  durci,  déjà  un  peu  sclérosé,  se  prête  à  des  infiltra- 
tions sanguines  résultant  de  certaines  ruptures  vasculaires  de  petit 
calibre. 

Or  ces  apoplexies  ne  sont  pas  toujours  liées  à  la  cachexie  termi- 
nale. On  observe  en  clinique  des  incidents  qui  paraissent  s'y  rap- 
porter parfaitement  par  les  allures  de  l'hémoptysie  qui  peut  les 
suivre  et  les  traduire  à  Textérieur.  Nous  pensons  avoir  vu  ces  petites 
apoplexies  comme  cause  de  crachements  de  sang  à  la  suite  de  cer- 
tains exercices  des  bras  chez  les  tuberculeux.  Et  nous  pensons  en 
avoir  vu  un  cas  comme  conséquence  de  la  congestion  menstruelle 
dans  l'observation  suivante. 

Obs.  VL  —  Une  jeune  fille  de  robuste  constitution  devient  tuber- 
culeuse à  la  suite  de  surmenage  prolongé  dans  un  milieu  peu  hygié- 
nique parmi  des  ouvrières  dont  plusieurs  étaient  certainement 
phtisiques.  En  quelques  semaines  l'affection  de  poitrine  se  déclare, 
avec  fièvre  modérée,  toux,  expectoration,  amaigrissement.  Les  fonc- 
tions menstruelles  sont  restées  intactes  en  apparence,  mais  chaque 
mois  elles  s'annoncent  par  une  élévation  de  température  de  trois, 
quatre  et  cinq  jours. 
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La  lésion  consiste  en  une  infiltration  à  nodules  disséminés  dans  le 
tiers  supérieur  du  poumon  droit,  avec  quelques  foyers  de  ramollis- 
sement. 

La  malade,  soumise  à  une  hygiène  rigoureuse,  reprend  vile  ses 
forces,  le  poids  qu'elle  a  perdu,  et  revient  en  quelques  mois  à  une 
belle  santé  apparente.  Mais  pendant  ce  temps  les  périodes  mens- 
truelles ont  toujours  été  pénibles,  fébriles  et  généralement 
accompagnées  de  quelques  crachements  de  sang. 

L'une  d'elles  s'est  caractérisée  par  une  fièvre  prémonitoire  de 
7  jours,  atteignant  38*>  5  le  soir,  avec  signes  d'humidité  dans  tout  le 
foyer  pulmonaire,  douleur  spontanée  dans  l'épaule,  accroissement 
et  dilution  de  l'expectoration,  sans  compter  la  courbature  générale, 
les  pesanteurs  des  lombes  et  du  ventre.  Le  6*^  jour,  au  réveil,  la 
malade  expulse  un  gros  caillot  de  sang  noir,  puis  l'expectoration 
continue  dans  la  journée  et  les  jours  suivants,  formée  des  crachats 
habituels  mélangés  à  des  blocs  noirâtres,  ou  enrobés  de  la  môme 
façon. 

Les  règles  se  montrent  la  nuit  du  6"  jour,  la  fièvre  tombe  aussitôt, 
les  phénomènes  congestifs  disparaissent,  mais  l'expulsion  de  caillots 
noirs,  puis  bruns,  puis  ocreux,  continue  plusieurs  jours  encore. 
A  aucun  moment  en  somme  il  n'y  eut  de  sang  rutilant  dans  les 
crachats. 

La  lésion  pulmonaire  parut  suppurer  plus  abondamment  pendant 
quelques  semaines,  mais  il  n'en  résulta  aucun  dommage. 

On  peut  observer  encore  pendant  les  crises  de  fièvre  menstruelle 
lexpectoration  de  fausses  membranes  bronchiques,  caractérisant 
une  variété  toute  spéciale  d'hémoptysie.  Nous  en  relaterons  quelques 
cas  dans  un  travail  ultérieur. 


Par  les  exemples  qui  précédent,  et  qui  ne  sont  point  des  choses 
extraordinaires  dans  la  clinique  des  tuberculeuses,  tant  s'en  faut, 
on  peut  voir  que  le  médecin  doit  avoir  l'attention  éveillée  sur  la 
possibilité  de  l'éclosion  d'une  foule  d'accidents  variés,  souvent 
bizarres  et  qui  parfoîs  ne  laissent  pas  que  d'être  inquiétants,  au 
moins  de  façon  passagère,  quand  on  n'en  soupçonne  point  la  cause. 

Mais  dans  toutes  ces  observations  comme  dans  beaucoup  d'autres 
que  nous  pourrions  rapporter,  quelles  que  soient  la  variété  et  la 
gravité  des  accidents  satellites  de  la  crise  fébrile,  il  s'agit  toujours 
en  somme  de  fièvre  menstruelle  complète,  typique  si  l'on  veut, 
puisque  le  flux  menstruel  n'y  fait  point  défaut. 
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Or  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  il  y  a  lieu  à  présent  de  parler 
des  formes  frustes  de  la  fièvre  menstruelle,  qui  sont  caractérisées 
par  ce  fait  essentiel,  l'absence  totale  du  flux  cataménial. 

Nous  avoas  déjà  parlé  de  ces  fièvres  menstruelles  frustes  dans  un 
travail  antérieur  *.  Leur  histoire  sera  courte  d'ailleurs  :  le  plus  grand 
nombre  des  cas  rentre  dans  la  catégorie  des  faits  à' hémoptys'ies  dites 
supplémentaires  des  règles,  c'est  un  accident  fréquent  dans  l'histoire 
des  tuberculoses  féminines. 

Étant  donné  que  la  crise  terminée  par  l'éclosion  des  règles  avec 
hémoptysie  variable  est  l'accident  ordinaire  de  la  dysménorrhée 
tuberculeuse,  la  crise  avec  hémoptysie  sans  flux  utérin  est  le  dernier 
anneau  de  la  chaîne  ininterrompue  qui  relie  la  fièvre  menstruelle 
typique  à  la  fièvre  menstruelle  fruste.  Et  en  fait  certaines  malades 
passent  en  quelques  mois  par  toutes  les  étapes  intermédiaires.  Il 
serait  facile  de  citer  des  observations  multiples  de  tuberculeuses  qui 
commencent  par  présenter  la  fièvre  menstruelle  avec  flux  utérin  et 
hémoptysie,  et  qui  en  peu  de  temps  n'ont  plus  que  la  fièvre  et  le 
crachement  de  sang  sans  flux  cataménial. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  cet  état  pathologique  comporte 
toujours  un  pronostic  grave.  On  voit  guérir  de  leur  phtisie  des 
femmes  ou  des  filles  qui  pendant  des  séries  de  mois  avaient  perdu 
leurs  règles  qu'elles  remplaçaient  à  date  fixe  par  une  hémoptysie 
doublant  la  fièvre  menstruelle.  Mais  il  faut  supposer  que  ces  cas  à 
pronostic  bénin  se  rapportent  en  général  à  des  malades  dont  la 
phtisie  s'annonce  comme  curable  et  compliquée  d'un  état  névropa- 
thique  intense. 

En  dehors  de  ces  circonstances,  et  même  avec  des  lésions  pulmo- 
naires relativement  bénignes,  la  suppression  graduelle  des  règles, 
leur  remplacement  par  des  accès  fébriles  intenses  avec  crachement 
de  sang,  nous  ont  toujours  paru  d'un  sérieux  pronostic.  Et  il  y  a 
lieu  à  ce  point  de  vue  de  tenir  compte  de  deux  modalités  diffé- 
rentes. 

Dans  une  première  série  de  faits  la  fièvre  menstruelle  et  l'hémo- 
ptysie se  montrent  pendant  plusieurs  mois,  mais  cet  orage  périodique 
passe  sans  laisser  de  traces  pour  ainsi  dire,  et  la  maladie  de 
poitrine  évolue  entre  les  crises  périodiqnes  comme  si  rien  d'anormal 
ne  s'était  passé.  La  fièvre  menstruelle  fruste  peut  être  regardée 
alors  comme  un  symptôme  de  plus,  grave  il  est  vrai,  qui  s'ajoute  à 
la  symptomatologie  générale  de  la  maladie,  mais  ne  saurait  être 
considérée  comme  une  complication  véritable.  La  phtisie  suit  sa 

1.  Les  exuloires  tuberculeux  du  poumon.  Revue  de  Médecine^  1903. 
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marche,  et,  à  une  époque  variable,  ce  symptôme  lui-même  disparaît 
à  mesure  que  la  déchéance  de  Torganisme  s'accentue. 

Dans  une  autre  série  de  faits,  c'est  une  tout  autre  chose.  La  fièvre 
menstruelle  fruste  avec  crachements  de  sang  est  une  complication, 
et  une  grave  complication  de  la  tuberculose,  car  la  fluxion  thora- 
cique  qui  lui  donne  naissance  laisse  après  elle  des  processus 
inflammatoires  pulmonaires  ou  pleuro-pulmonaires  qui,  une  fois 
mis  en  mouvement,  continuent  à  évoluer  pour  leur  propre  compte. 
D*où  une  aggravation  subite  ou  rapide  des  lésions  tuberculeuses  à 
laquelle  on  pouvait  légitimement  ne  pas  s'attendre. 

Les  faits  de  co  genre  sont  trop  fréquents  malheureusement,  et  leur 
connaissance  nous  a  permis  de  dire  dans  un  travail  antérieur  que 
nombre  de  femmes  tuberculeuses  étaient  tuées  par  leurs  règles,  qui 
cependant  aux  premières  phases  de  leur  maladie  se  présentaient 
avec  de  belles  apparences  de  curabilité. 

Chez  certaines  phtisiques  on  voit  les  accidents  marcher  avec  assez 
de  lenteur.  Les  règles  disparaissent,  la  fièvre  menstruelle  à  hémo- 
ptysies  se  montre  pendant  plusieurs  mois,  plus  ou  moins  grave  dans 
son  appareil  symptomatique  périodique,  et  elle  laisse  après  elle  des 
poussées  inflammatoires  qui  s'ajoutent  aux  lésions  antérieures  du 
poumon,  jusqu'à  ce  que  l'organisme  finisse  par  succomber  dans  la 
lutte.  Mais  dans  les  périodes  intermenstruelles  même  très  rac- 
courcies, l'état  de  santé  antérieur  à  chaque  crise  se  retrouve. 

Chez  d'autres  phtisiques,  au  contraire,  présentant  un  état  local  et 
général  assez  satisfaisant,  au  moins  en  apparence,  qui,  en  tout  cas, 
question  de  guérison  mise  à  part,  semblaient  devoir  fournir  une  car- 
rière assez  prolongée,  on  voit,  rarement  d'emblée  il  est  vrai,  mais 
plutôt  après  une  ou  deux  crises  de  fièvre  menstruelle  fruste  avec 
hémoptysie  de  caractère  bénin,  on  voit  une  période  cataméniale 
s'annoncer  par  des  accidents  intenses  qui,  en  peu  de  temps,  à  cause 
de  la  gravité  des  complications  pulmonaires  concomitantes,  parais- 
sent donner  à  l'organisme  le  coup  fatal  dont  il  ne  se  relèvera  peut- 
être  plus.  Voici  un  cas  de  ce  genre  qui  suffira  à  mettre  en  lumière 
les  considérations  précédentes,  à  la  suite  de  ce  que  nous  avons  déjà 
vu  dans  l'observation  L 

Obs.  VII.  —  Une  jeune  fille  de  constitution  plutôt  délicate,  mais 
point  maladive  jusque-là,  dénonce  un  beau  jour  sa  tuberculose 
latente  par  une  hémoptysie  menstruelle  fébrile.  Pendant  plusieurs 
mois  les  époques  s'annoncent  régulièrement  par  une  crise  de  fièvre, 
des  crachements  de  sang,  le  flux  cataménial  devenant  de  plus  en 
plus  insignifiant.  En  revanche  les  accidents  fébriles  et  les  conges- 
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tions  thoraciques  s'accentuent  chaque  mois,  bien  que  de  courte 

durée.  Enfin  les  règles  se  sup- 


priment, et  les  périodes  ne 
sont  plus  marquées  que  par 
les  épistaxis  et  les  hémopty- 
sies.  La  malade  a  toujours  eu 
d'ailleurs  le  saignement  de  nez 
facile.  Dans  les  périodes  inter- 
calaires, la  maladie  reprend 
son  cours,  très  régulier,  la 
courbe  thermométrique  se  te- 
nant autour  de  36^-37*'3  (tracé 
n«  15). 

Enfin,  à  la  date  accoutumée 
des  règles,  on  voit  se  déve- 
lopper les  accidents  suivants, 
en  même  temps  que  les  phé- 
nomènes congestifs  s'accusent 
au  poumon  malade  par  la  dou- 
leur locale  et  les  signes  d'aus- 
cultation, comme  cela  se  pas- 
sait aux  époques  menstruelles 
antérieures. 

Le  thermomètre  s'élève  peu 
à  peu  à  37°8  ;  premier  crache- 
ment de  sang;  le  3*  jour  38"5, 
nouvelle  hémoptysie  bénigne; 
le  4«  jour  39^3;  le  5«  jour38*'4, 
hémoptysie  légère;  puis  39«5- 
39°7;  un  demi-crachoir  de 
sang. 

Depuis  le  début,  il  s'était 
produit  quelques  petits  saigne- 
ments de  nez,  et  une  selle  diar- 
rhéique  par  vingt-quatre  heu- 
res, avec  douleurs  perma- 
nentes vers  l'hypogastre.  Le 
8®  jour  se  produisent  coup  sur 
coup  six  selles  séreuses,  et  le 
soir  le  thermomètre  reste  à 
38''2.  Le  soulagement  est  notable  après  cet  accident,  et  au  matin 
chute  à  36°3.  Nouvelle  ascension  le  soir  à  39^8,  suivie  dans  la  nuit 
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d'une  hémoptysie  et  de  deux  selles  séreuses,  chute  à  38°3  au  réveil 
(10*jour). 

Dans  la  journée,  toux  plus  sèche,  sensations  plus  pénibles  du  côté 
gauche;  on  trouve  à  la  base  du  poumon  une  large  plaque  de  frotte- 
ments pleuraux.  Pendant  4  jours  le  thermomètre  se  tient  élevé,  le 
sang  disparaît  des  crachats,  et  la  poussée  pleurétique  semble 
s'éteindre  en  même  temps  que  la  courbe  descend  à  36°4-37^3,  le 
18^  jour. 

Mais,  dès  le  lendemain,  brusque  ascension  à  39^  avec  sensations 
douloureuses  sur  les  premières  côles  en  avant,  où  l'auscultation 
découvre  une  large  plaque  de  râles  humides  et  de  gros  frottements. 
A  partir  de  ce  moment  la  courbe  reste  aux  environs  de  36^5-39*'5, 
sans  grandes  variations.  Les  symptômes  locaux  antérieurs  s'accen- 
tuent. Il  y  a  là  un  foyer  étendu  de  râles  volumineux  dont  la  nature 
bacillaire  ne  semble  pas  douteuse,  si  l'on  considère  la  grandeur  des 
oscillations  thermiques. 

En  résumé  cette  crise  menstruelle  fruste,  dès  le  début  simplement 
congestive  pour  le  poumon  malade,  donne  lieu  à  des  crachements 
de  sang,  à  quelques  épislaxis  et  à  une  diarrhée  légère  pendant 
7  jours;  la  fièvre  tombe  en  trente-six  heures  après  deux  fortes 
hémoptysies  et  une  violente  crise  de  diarrhée  séreuse.  Mais  cette 
chute  n'est  que  momentanée,  la  poussée  congestive  repart,  se  loca- 
lise une  première  fois  sous  forme  de  pleurésie  qui  dure  9  jours,  et, 
au  moment  où  l'on  croit  que  tout  est  revenu  au  calme,  une  nouvelle 
localisation,  celle-ci  beaucoup  plus  grave,  se  fait  sur  un  autre  point 
du  poumon,  complication  qui  vient  d'un  seul  coup  changer  l'allure 
ordinaire  de  la  maladie. 

VI 

La  forme  fruste  de  la  fièvre  menstruelle  dans  laquelle  le  flux 
utérin  semble  être  remplacé  par  une  hémoptysie,  est  sans  contredit 
la  plus  commune,  la  mieux  connue,  celle  qui  se  dénonce  le  plus 
firanchement  à  l'observateur. 

Mais  ce  n'est  probablement  pas  la  seule  modalité  de  la  fièvre 
menstruelle  fruste. 

Nous  avons  déjà  parlé  d'une  malade  qui,  après  une  crise  mens- 
truelle grave  complétée  par  les  règles,  avait,  à  la  date  correspon- 
dante du  mois  suivant,  esquissé  tous  les  incidents  fébriles,  conges- 
tifs  de  l'époque  cataméniale,  mais  sans  flux  utérin. 

Dans  bien  des  cas  relatifs  à  des  tuberculeuses  en  train  de  perdre 
leurs  règles,  on  peut  observer  des  incidents  analogues.  Après  deux 
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OU  trois  simulacres  périodiques  de  crise  menstruelle  fébrile,  le 
silence  se  fait  de  Cagon  définitive  du  côté  de  Tulérus. 

Mais  il  y  a  encore  des  cas  non  moins  remarquables  de  femmes 
phtisiques  à  lésion  suppurante,  caverneuses  ou  non,  qui,  pour  un 
temps  ou  pour  toujours  perdent  leurs  règles  avec  ou  sans  les  inci- 
dents que  nous  connaissons  déjà,  et  qui,  à  partir  de  ce  moment, 
offrent  pendant  deux,  trois  mois,  à  la  date  présumée,  et  sans  cause 
supposable  d'un  autre  genre,  des  attaques  fébriles  de  plusieurs 
jours  avec  symptômes  pulmonaires  rappelant  au  total  les  crises  de 
suppuration  éliminatrice  qu'on  observe  si  journellement  chez  beau- 
coup de  caverneux  ou  chez  de  simples  ramollis  des  poumons.  Ces 
accidents  périodiques  peuvent  se  doubler  de  quelque  peu  de  sang 
dans  les  crachats,  ou  de  quelques  manifestations  douloureuses  des 
lombes  et  de  Thypogastre,  ce  qui  rend  plus  facile  leur  diagnostic 
étiologique,  mais  ce  n'est  nullement  la  règle. 

L'histoire  de  ces  formes  un  peu  particulières  et  pas  toujours 
faciles  à  interpréter  demande  à  être  étayée  sur  des  observations 
plus  nombreuses. 

Vif 

A  côté  de  ces  diverses  formes  de  la  fièvre  menstruelle,  dans  les- 
quelles les  symptômes  pulmonaires  jouent  le  principal  rôle,  il  y 
aurait  à  décrire  les  fièvres  menstruelles  doublées  de  manifestations 
aberrantes,  c'est-à-dire  non  pulmonaires.  Très  longue  et  très  intéres- 
sante serait  la  liste  de  ces  symptômes  observés  par  nous-même 
depuis  plusieurs  années.  Mais  étant  donnée  la  relation  qui  s'établit 
naturellement  entre  la  fièvre  menstruelle  et  les  accidents  pulmo- 
naires, leur  histoire  n'a  rien  à  voir  dans  le  cas  spécial  qui  nous 
occupe. 

Ces  accidents  sont  peut-être  plus  fréquents  chez  les  tubercu- 
leuses, mais  on  peut  les  observer  chez  toute  femme  dysménor- 
rhéique  comme  éléments  morbides  de  la  pathologie  générale. 

Dd  toutes  ces  manifestations  aberrantes  par  rapport  au  poumon, 
nous  signalerons  seulement  ici  la  diarrhée  paroxystique,  fréquente 
d'ailleurs  chez  les  femmes  en  bonne  santé  apparente,  et  que  nous 
avons  vue  dans  l'observation  n**  7  jouer  un  rôle  critique  concurrem- 
ment avec  l'hémoptysie  pour  remplacer  le  flux  utérin  absent. 

VIII 

Quand  on  étudie  méthodiquement  la  succession  des  manifesta- 
tions variées  de  la  crise  menstruelle  des  phtisiques,  il  semble 
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indiscutable  que  l'élément  fébrile  est  en  rapport  avec  la  fluxion 
qui  s'opère  vers  l'appareil  respiratoire.  La  fièvre  menstruelle  serait 
donc  en  réalité  d'origine  pulmonaire,  et  toute  sa  patbogénie  se  résume 
à  celle  de  la  complication  respiratoire  dont  elle  est  symptomatique. 

Quelle  est  donc  la  raison  pour  laquelle  les  phtisiques  font  des 
accidents  congestifs  du  côté  des  poumons  à  l'occasion  des  règles? 

Dans  l'état  de  santé  plus  ou  moins  normale,  il  y  a  incontestable- 
ment des  femmes  qui  n'ont  la  notion  de  leur  période  cataméniale 
que  par  l'apparition  du  sang.  Mais  dans  l'immense  majorité  des  cas, 
il  faut  bien  le  reconnaître,  la  menstruation  s'accompagne  d'un  effort 
de  l'organisme,  effort  dont  le  résultat  est  lafflux  du  sang  vers 
Tutérus.  Souvent  cette  action  se  limite  à  la  sphère  génitale  et  à 
son  voisinage,  où  elle  donne  lieu  aux  sensations  prémonitoires  de 
plénitude  dans  l'hypogastre  et  les  lombes.  Mais  souvent  aussi  cette 
sorte  de  pléthore  sanguine  rayonne  plus  loin,  et  Ton  peut  dire  que 
chez  la  femme  il  n'est  pas  un  organe,  pas  un  système  qui  ne  puisse 
être  affecté  d'une  façon  quelconque  pendant  le  prélude  de  Téruption 
menstruelle.  Et  ces  actions  à  distance  ont  en  commun  le  caractère 
éminemment  fluxionnaire,  qu'il  s'agisse  de  phénomènes  purement 
douloureux,  d'actes  sécrétoires  ou  hémorragipares.  Bien  des  fois 
on  dirait  que  le  molimen  menstruel  est  hésitant,  comme  s'il  cher- 
chait sa  voie. 

Chez  certaines  femmes  le  sang  ne  sort  par  Tutérus  qu'après  avoir 
au  préalable  suscité  quelque  épistaxis,  ou  quelque  flux  hémorrhoï- 
daire,  pour  ne  citer  que  les  aberrations  les  plus  fréquentes. 

S'il  en  est  ainsi  chez  la  jeune  fille,  chez  la  femme  en  pleine 
santé,  dont  les  organes  génitaux  sont  en  état  physiologique,  tout 
préparés  à  subir  Thémorragie  menstruelle;  si  chez  elles  bien  sou- 
vent la  menstruation  nécessite  un  effort  de  l'organisme,  effort  qui 
peut  être  hésitant  dans  sa  manifestation  extérieure  habituelle,  qui 
peut  môme  la  faire  dévier  vers  un  autre  organe  que  l'utérus;  faut-il 
s'étonner  que  chez  les  tuberculeuses  les  foyers  morbides  du 
poumon,  éminemment  congestionnables  et  toujours  prêts  à  sai- 
gner, deviennent  le  lieu  d'élection  pour  les  actions  à  distance  de 
V effort  général  lié  à  la  menstruation? 

Il  faut  évidemment  considérer  deux  catégories  défaits.  Dans  Tune, 
la  fièvre  menstruelle  est  complétée  par  les  règles  plus  ou  moins 
abondantes;  dans  l'autre,  les  règles  font  totalement  défaut,  tous  les 
intermédiaires  pouvant  se  montrer  d'ailleurs  entre  ces  deux  termes 
extrêmes. 

1»  L'interprétation  des  symptômes  pulmonaires,  dans  la  fièvre 
menstruelle  complète^  semble  susciter  la  notion  d'une  altération  soit 
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de  Tappareil  génital  lui-môme,  soit  de  la  crase  sanguine,  soit  de 
rinflux  nerveux  si  l'on  admet  que  chez  la  femme  un  nervosisme 
quelconque  soit  capable  de  boucler  Témonctoire  naturel  et  pério- 
dique constitué  par  Tutérus  et  ses  annexes.  Que  dans  la  phtisie  il 
puisse  y  avoir  tout  cela,  en  partie  ou  en  totalité,  la  chose  est  fort 
probable,  et  sans  en  connaître  Tinlime  essence,  on  est  forcé 
d'admettre  que  chez  beaucoup  de  femmes  tuberculeuses  il  surgit 
un  obstacle  à  la  menstruation  normale,  et  chez  toutes  peut-être 
une  difficulté  dans  Taccomplissement  de  cette  fonction.  Et  alors  la 
filiation  des  accidents  apparaît  toute  simple.  Du  côté  génital,  obstacle 
à  l'écoulement  sanguin  ;  du  côté  de  la  poitrine,  lésion  qui  ne  demande 
qu'à  se  congestionner  et  à  saigner;  cet  exutoire  remplace  Témonc- 
toire  naturel.  Veffort  sanguin  se  fixe  sur  la  lésion  pulmonaire,  et 
au  besoin  la  malade  saigne  par  là,  comme  en  pleine  santé  elle  aurait 
pu  saigner  au  nez  à  Tune  quelconque  de  ses  époques. 

Dans  les  cas  les  plus  bénins  l'action  aberrante  vers  le  poumon 
n'est  que  passagère,  et,  le  moment  à.' hésitation  passé,  le  flux  utérin 
se  montre  faisant  révulsion  à  distance  sur  la  localisation  congestive 
qui  s'évanouit  presque  aussitôt. 

Dans  les  cas  plus  sérieux,  la  fluxion  pulmonaire,  plus  brutale  ou 
plus  graduelle,  s'est  déjà  implantée  plus  sévèrement  sous  une  forme 
anatomique  qpaàaoûgfMày  et  le  flux  utérin  tardant  trop  à  se  montrer, 
ne  produit  plus  qu'une  diverskHi,  une  révulsion  passagère,  tant  qu'il 
dure.  Sitôt  qu'il  a  cessé,  l'action  congestive  vers  le  poumon,  n'étant 
plus  bridée  par  cette  révulsion,  reprend  une  activité  nouvelle  et 
évolue  par  elle-même,  se  résolvant  ad  integrum  au  bout  d*un  temps 
variable  ou  laissant  des  traces  bénignes  ou  graves  de  son  passage. 
La  flèvre  menstruelle  n'est  que  le  symptôme  banal  de  ces  accidents 
pulmonaires. 

Tout  cela  parait  logique  et  peut  satisfaire  l'esprit,  mais  les  diffi- 
cultés d'interprétation  surgissent  quand  on  cherche  à  comprendre 
les  faits  de  la  seconde  catégorie. 

2*»  Ici  la  fièvre  menstruelle  existe  avec  ses  causes  locales  mais  le 
flux  utérin  fait  défaut. 

La  question  se  présente  d'ailleurs  sous  plusieurs  aspects. 

Nous  avons  dans  un  autre  travail  (lac,  cit.)  parlé  de  certaines 
tuberculeuses,  plutôt  des  jeunes  filles,  qui  après  avoir  perdu  leurs 
règles  pendant  la  période  de  déchéance  de  leur  maladie,  ce  qui  est 
tout  naturel,  reprennent  par  un  traitement  bien  suivi  une  santé 
générale  superbe,  guérissent  presque  leur  lésion  bacillaire  du 
poumon,  mais  ne  retrouvent  plus  leur  flux  cataménial,  et  cela 
pendant  de  longues  séries  de  mois.  A  chaque  époque  menstruelle, 
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le  calendrier  en  main,  on  voit  leur  courbe  thermique  s'élever,  le 
molimen  hypogaslrique  s'ébaucher,  mais  tout  se  borne  aux  phéno- 
mènes douloureux.  Pendant  ce  temps,  ce  qui  reste  de  la  lésion 
pulmonaire,  habituellement  torpide,  donne  des  signes  d'activité 
congestive,  l'expectoration  s'accroît,  les  crachats  se  mélangent  de 
sang,  une  hémoptysie  d'intensité  variable  éclate  ;  la  fièvre  tombe 
subitement,  la  congestion  pulmonaire  disparaît  et  tout  rentre  dans 
le  calme  jusqu'à  la  prochaine  époque.  Ici  évidemment,  c'est  la  lésion 
tuberculeuse  non  guérie  qui  joue  le  rôle  d'exutoire.  Et  il  est  logique 
de  penser  que  cet  exutoire  ne  se  fermera  que  si  le  flux  cataménial 
se  rétablit  un  jour,  comme  si  le  pli  était  pris  pour  l'organisme  de 
diriger  l'action  menstruelle  de  ce  côté. 

Mais  à  quoi  peut  tenir  cette  sorte  de  désaffectation  de  l'utérus  vis- 
à-vis  de  la  menstruation? 

Si  la  cessation  des  règles  a  eu  pour  cause  la  déchéance  tubercu- 
leuse, il  est  difficile  d'invoquer  ensuite  un  défaut  de  vitalité,  d'anémie 
quelconque,  puisque  les  malades  dont  il  s'agit  ont  récupéré  toutes 
les  apparences  de  la  belle  santé,  et  jouissent  incontestablement 
d'une  vitalité  bien  supérieure  à  celle  qu'elles  possédaient  même 
avant  Téclosion  de  leur  phtisie.  Et  alors  lanémie  (?)  mise  de  côté, 
on  est  tenté  de  se  rabattre  sur  une  action  nerveuse  présidant  à  ce 
déséquilibre  de  la  fonction  génitale.  A  Tétat  de  santé  apparente,  ne 
voit-on  pas  des  nerveuses  remplacer  pour  un  temps  leur  flux  utérin 
périodique  par  des  épistaxis,  des  hématémèses,  etc.? 

Tout  autre  est  la  situation  quand  il  s'agit  de  tuberculeuses  dont 
la  déchéance  se  maintient  ou  s'accentue  de  plus  en  plus. 

Voici  une  femme  ou  une  jeune  fille,  convenablement  réglée  jus- 
qu'à l'apparition  de  sa  phtisie.  A  une  date  quelconque  sa  menstrua- 
tion se  détraque,  la  fièvre  menstruelle  s'accentue  en  même  temps 
que  les  accidents  de  déviation  du  molimen  utérin,  le  flux  normal 
diminue  peu  à  peu,  puis  cesse  complètement.  Or,  ï)endaut  plusieurs 
mois  encore,  aux  dates  à  peu  près  réglementaires,  la  fièvre  mens- 
truelle reparait,  avec  l'appareil  plus  ou  moins  complet  des  localisa- 
lions  congestives  vers  la  lésion  pulmonaire.  Et  pendant  ces  crises, 
il  faut  souvent  interroger  avec  insistance  la  malade  pour  que  son 
attention  soit  attirée  vers  d'insignifiantes  sensations  lombaires  ou 
hypogastriques. 

Dans  les  cas  de  cette  catégorie  où  la  déchéance  va  en  s'accen- 
tuant,  d'où  vient  le  persistance  des  accidents  de  déviation  mens- 
truelle alors  que  tout  semble  être  éteint  du  côté  des  organes  géni- 
taux? 

Si  Taffaiblissement  plus  ou  moins  cachectique  paraît  avoir  anéanti 
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la  vitalité  utéro-ovarienne,  pourquoi  ce  simulacre  intermittent  de 
l'ancienne  pléthore  menstruelle,  alors  que  Tanémie  s'exhale  plutôt 
de  tout  l'être?  Faut-il  supposer  qu'il  existe  encore  là  une  habitude 
latente  de  l'organisme  à  manifestation  mensuelle,  et  que,  s'il  reste 
encore  dans  l'appareil  utéro-ovarien  un  semblant  de  réaction  vitale, 
cela  suffit  pour  mettre  en  mouvement  cette  vieille  habitude?  On 
peut  aller  loin  dans  le  domaine  des  hypothèses. 

Signalons  enfin  un  fait  d'apparence  un  peu  paradoxale. 

Nombfe  de  tuberculeuses,  se  soignant  mal,  traînent  leur  maladie 
un  temps  plus  ou  moins  long,  avec  des  périodes  menstruelles  de 
moins  en  moins  marquées  par  l'écoulement  sanguin  ;  elles  ont  une 
crise  fébrile,  leur  toux  augmente  à  ce  moment,  elles  expectorent 
davantage,  mais  jusqu'à  présent  ces  incidents  périodiques  ne  les 
rendent  pas  trop  malades. 

Un  traitement  plus  sérieux  est  institué,  en  quelques  semaines 
elles  reprennent  des  forces,  et  comme  elles  le  disent,  renaissent  à 
la  vie.  A  la  première  ou  à  la  seconde  époque  des  règles,  la  crise 
menstruelle  devient  une  chose  pénible,  qui  même  les  force  à  garder 
le  lit  pendant  deux  ou  trois  jours.  La  fièvre  n'est  peut-être  pas  plus 
intense  qu'aux  périodes  antérieures,  les  accidents  pulmonaires  sont 
quelconques,  mais  c'est  l'installation  du  flux  utérin  qui  s'annonce 
par  plusieurs  jours  de  douleurs  lombaires  et  de  coliques  ventrales, 
qui  traîne  dans  son  apparition,  qui  constitue  en  somme  un  événe- 
ment pénible  dont  la  malade  peut  s'inquiéter,  n'étant  plus  accou- 
tumée de  soufl'rir  pareillement. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  assez  fréquents  pour  qu'il  ne  subsiste 
aucun  doute  sûr  le  rapport  de  cause  à  effet  entre  le  relèvement  de  la 
vitalité  organique  et  le  caractère  anormalement  douloureux  de  la 
crise  menstruelle. 

Chez  les  malades  qui  doivent  s'améliorer  de  façon  définitive  nous 
avons  observé  que  les  époques  cessent  bientôt  de  revêtir  cette 
allure  pénible. 

Mais  chez  les  tuberculeuses  assez  gravement  compromises  pour 
n'être  justiciables  que  d  un  relèvement  passager  des  forces,  comme 
cela  se  voit  si  souvent  chez  les  phtisiques  avancés  qui  se  soumet- 
tent à  la  cure  d'air  et  de  repos,  ce  semblant  de  reprise  des  fonctions 
utéro-ovariennes  fait  bientôt  place  à  l'état  plus  ou  moins  torpide  des 
crises  précédentes,  et  tout  se  passe  comme  si  cet  intermède  n'eût 
pas  existé. 
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IX 

Puisqu'il  semble  résulter  de  tout  ce  qui  précède  que  la  fièvre 
menstruelle  est  simplement  un  symptôme  de  la  complication  pulmo- 
naire, si  légère  soit-elle,  il  est  fort  intéressant  de  se  demander  de 
quelle  essence  sont  ces  complications  pulmonaires. 

A  première  vue  on  peut  supposer  que  les  phénomènes  passagers, 
bénins,  hémorragiques  ou  non,  sont  de  nature  purement  conges- 
tive,  dans  l'acception  la  plus  pure  de  ce  terme,  étant  donné  qu'il 
s  agit  là  d'une  répercussion  méritant  vraiment  la  qualification  de 
sanguine,  tandis|que  les  lésions  plus  persistantes  si  fréquemment 
observées  seraient  de  nature  microbienne,  bacillaire  ou  autre. 

Il  en  est  ainsi  vraisemblablement.  Et  les  courbes  thermométriques 
de  la  fièvre  menstruelle  montrent,  de  façon  générale,  que  le  début 
des  crises  se  traduit  par  des  oscillations  nyctémériques  plutôt  brèves, 
tandis  que  ces  oscillations  deviennent  énormes  quand  les  accidents 
se  prolongent,  ce  qui  concorde  plus  avec  ce  que  nous  savons  dé  la 
forme  graphique  de  la  fièvre  bacillaire.  Mais  il  ne  faudrait  pas  se 
hàler  de  trancher  si  nettement  les  choses,  avant  plus  ample  informé. 

D'une  part  en  effet  le  poumon  d'un  tuberculeux  est  habité  par  des 
microbes  multiples,  et  jusqu'à  présent  rien  ne  nous  permet  de  pré- 
ciser la  manière  dont  le  bacille  de  Koch  et  ses  complices  peuvent 
être  mis  respectivement  en  activité  par  la  première  fluxion  qui 
frappe  la  lésion  pulmonaire  et  son  voisinage,  pas  plus  que  le  rôle 
qui  peut  revenir  à  tel  ou  tel  de  ces  parasites  dans  les  complication^ 
que  révèle  l'auscultation. 

D'autre  part  il  n'est  nullement  impossible  que  le  bacille  tubercu- 
leux participe  dès  le  début  à  la  production  de  ces  complications. 
Sous  prétexte  qu'elles  sont  souvent  bénignes  et  passagères,  nous  ne 
croyons  pas  qu'on  soit  en  droit  de  l'en  exclure  a  priori^  si  l'on  tient 
compte  d'une  foule  de  faits  fournis  par  la  clinique. 

Chez  les  phtisiques  il  est  assez  fréquent  de  voir  des  poussées 
bacillaires,  les  pleurales  étant  les  plus  caractéristiques,  qui  évo- 
luent et  disparaissent  en  quelques  jours. 

En  outre,  de  ce  qu'une  manifestation  pulmonaire  d'assez  longue 
durée  peut  disparaître  sans  laisser  de  traces  apparentes,  il  n'en 
faut  pas  conclure  qu'elle  n'était  pas  due  au  bacille  de  Koch.  On 
connaît  depuis  longtemps  déjà  ces  bronchites  aiguës  plus  ou  moins 
généralisées,  évoluant  chez  des  individus,  surtout  des  enfants, 
porteurs  d'une  épine  tuberculeuse  méconnue  d'un  sommet,  bron- 
chites qui  finissent  par  étonner  à  cause  de  leur  ténacité,  et  dans  les 
Revue  de  méd.,  tome  xxv.  —  4905.  44 


Digitized  by 


Google 


202  REVUE  DE  MÉDECINE 

expectorations  desquelles  on  découvre  un  beau  jour  des  myriades 
de  bacilles.  Elles  n'en  guérissent  pas  moins,  à  Vétat  aigu,  quand  le 
sujet  est  soigné  de  façon  rationnelle,  et  après  leur  disparition  on  ne 
trouve  plus  que  le  foyer  tuberculeux  primitif  qui  leur  a  donné  nais- 
sance. 


Nous  avons  déjà  dit  quelques  mots  du  diagnostic  proprement  dit 
de  la  fièvre  menstruelle,  et  tout  ce  qui  précède  éclaire  suffisamment 
son  pronostic  fort  variable.  Mais  il  est  bon  d'insister  sur  la  valeur 
diagnostique  de  ce  symptôme  chez  les  phtisiques. 

Il  faut  d'abord  poser  en  principe  que  toute  fièvre  menstruelle 
doit  éveiller  à  tort  ou  à  raison  l'idée  de  tuberculose,  même  chez  les 
femmes  en  belle  santé  apparente,  et  implique  un  examen  appro- 
fondi et  répété  de  l'appareil  pulmonaire.  En  présence  de  ce  sym- 
ptôme, même  si  l'auscultation  paraît  négative,  il  faut  de  suite  ins- 
taller la  courbe  thermométrique.  Il  se  peut  fort  bien  que  la  période 
intermenstruelle  ne  donne  qu'une  courbe  normale,  mais  il  faut 
attendre  l'époque  suivante  et,  dans  le  doute  où  l'on  est,  il  faut 
pendant  ce  temps  rechercher  tous  les  signes,  les  moindres,  qui 
puissent  confirmer  les  soupçons  qu'on  a  par  rapport  à  l'existence 
de  la  tuberculose. 

A  plus  forte  raison  en  est-il  de  même  lorsqu'on  est  en  présence 
d'une  personne  déjà  soupçonnée.  Et  c'est  le  cas  qui  s'offre  journel- 
lement au  médecin.  La  fièvre  menstruelle  sert  à  définir  avec  les 
plus  grandes  chances  de  probabilité  des  quantités  d'états  patholo- 
giques que  l'entourage  des  malades  décore  bénévolement  de  noms 
variés  et  consolants,  tels  qu'anémie,  chlorose,  affaiblissement,  trou- 
bles de  la  puberté,  croissance,  etc.-,  sans  compter  les  rhumes  et  les 
grippes  répétées.  Tout  cela  s'évanouit  au  seul  aspect  d'une  courbe 
thermométrique  de  six  semaines,  et  neuf  fois  sur  dix  le  diagnostic 
de  phtisie  s'impose. 

Il  existe  une  forme  de  tuberculose,  bien  fréquente  d'après  nos 
observations  et  bien  souvent  méconnue,  dont  nous  allons  dire  quel- 
ques mots.  On  la  rencontre  dans  toutes  les  classes  de  la  société, 
mais  plus  souvent  incontestablement  chez  les  gens  du  monde. 

Elle  consiste  en  plaques  pleurales  très  limitées,  là  plupart  du 
temps  à  l'état  de  dessiccation,  qui  siègent  très  fréquemment  vers  la 
région  acromiale  de  l'un  des  deux  sommets.  En  temps  ordinaire 
elles  se  dénoncent  simplement  à  l'auscultation  par  une  sorte  de  cra- 
quement rappelant  plus  ou  moins  le  bruit  dit  de  cuir  neuf,  A  l'oc- 
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casion  d'un  surmenage  quelconque,  ces  plaques,  de  craquantes 
qu'elles  étaient,  deviennent  ronflantes  ou  râlantes,  elles  peuvent 
donner  lieu  pendant  quelques  jours  à  quelque  peu  d'expectoration 
muqueuse.  Puis  tout  rentre  dans  l'ordre,  et  le  malade  s'endort  tran- 
quillement dans  sa  conviction  qu'il  a  eu  son  petit  rhume  habituel. 

Chez  la  femme,  c'est  à  peu  près  tous  les  mois  que  cet  incident  se 
produit.  Quelques  jours  avant  l'époque  menstruelle  l'épaule  devient 
sensible,  quelques  sifflements  ou  ronflements  sont  sentis  au-devant 
du  cou,  parfois  on  tousse  légèrement;  les  règles  arrivent,  tout  se 
calme,  et  Ton  n'y  pense  plus  jusqu'au  mois  suivant.  Mais,  que  l'on 
prenne  sa  température  pendant  ces  crises,  et  Ton  constate  que  le 
thermomètre  a  monté  passagèrement  de  un  demi-degré  à  un  degré, 
et  est  redescendu  dès  que  les  règles  se  sont  établies. 

Ou  bien,  c'est  après  une  série  de  fatigues  mondaines  que  cet  inci- 
dent se  produit.  On  est  éreintée,  on  maigrit  quelque  peu,  on  tousse  à 
sec,  on  a  son  rhume.  Le  repos  s'impose,  et  en  peu  de  temps  on  est 
toute  rétablie  pour  de  nouvelles  fatigues. 

Certaines  femmes,  de  bonne  santé  apparente,  présentent  ces 
manifestations  pendant  des  années,  sans  se  douter  un  instant  qu'elles 
sont  tuberculeuses. 

C'est  là  vraiment  la  forme  aimable  de  la  tuberculose,  car  elle  s'ac- 
commode volontiers  de  ces  périodes  alternantes  de  repos  et  de  sur- 
menage mondain,  genre  de  vie  qui,  pendant  des  années,  peut  l'em- 
pêcher de  guérir  une  fois  pour  toutes,  mais  peut  aussi  ne  pas  être 
anti-hygiénique  au  point  de  la  transformer  en  phtisie  plus  grave. 

iiC  diagnostic  de  ces  tuberculoses  est  facile  lorsqu'on  les  cherche. 
Bien  souvent  il  n'est  fait  qu'à  l'occasion  d'une  grippe  (?),  d'une  gros- 
sesse. Mais  il  est  toujours  facile  à  établir  si  l'on  interroge  les  périodes 
menstruelles. 

Et  nous  le  répétons  avec  insistance,  il  ne  faut  tenir  aucun  compte, 
pour  étayer  ses  soupçons,  delà  belle  santé  apparente  du  sujet. 

La  fièvre  menstruelle,  outre  qu'elle  peut  suffire  à  dénoncer  des 
tuberculoses  insoupçonnées,  peut  souvent  encore  servir  de  critérium 
de  guérison  pour  la  phtisie  des  femmes.  Il  est  fort  probable  en  effet 
qu'une  tuberculeuse,  quelles  que  soient  ses  apparences  de  guérison 
comme  état  général  et  local,  est  encore  en  imminence  d'activité 
bacillaire,  tant  qu'elle  présente  de  la  fièvre  à  l'époque  de  ses  règles. 

XI 

L'étude  de  la  fièvre  menstruelle  est  assurément  fort  intéressante, 
elle  peut  aider  souvent,  avec  une  mathématique  précision,  au  dia- 
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gnostic  d'une  tuberculose  méconnue;  la  connaissance  de  ses  allures 
diverses  peut  aider  le  clinicien  dans  Tinterprélation  de  certains  inci- 
dents ou  accidents  survenant  chez  les  phtisiques  et  qui  pourraient, 
au  moins  passagèrement,  être  mis  sur  le  compte  d'une  cause  tout 
autre;  elle  constitue  un  élément  important  de  pronostic  dans  tel  ou 
tel  cas. 

Mais  il  serait  plus  intéressant  encore  d'avoir  à  lui  appliquer  une 
thérapeutique  rationnelle  et  surtout  efficace  lorsque  par  ses  allures 
sévères  elle  paraît  devoir  aggraver  la  situation  des  malades. 

Il  faut  avouer  malheureusement  que  notre  rôle  jusqu'à  présent  est 
bien  effacé  vis-à-vis  d'elle. 

Faut-il  s'en  étonner  outre  mesure? 

La  thérapeutique  rationnelle  des  accidents  consisterait  évidem- 
ment à  rétablir  dans  l'ordre  la  fluxion  cataméniale  trop  souvent  trou- 
blée chez  les  phtisiques. 

Or,  qu'il  s'agisse  de  dysménorrhée  simplement  ou  d'aménorrhée, 
la  cause  paraît  en  être  neuf  fois  sur  dix  dans  le  trouble  profond 
apporté  à  tout  l'organisme  par  l'infection  tuberculeuse.  C'est  donc  à 
la  déchéance  générale  du  sujet  qu'il  semble  logique  de  s'attaquer 
pour  ramener  la  fonction  utéro-ovarienne,  et  c'est  en  somme  le  trai- 
tement de  la  phtisie  tel  qu'on  l'entend  aujourd'hui  qui  devrait  réussir. 

C'est  en  effet  co  que  paraît  démontrer  l'expérience  de  chaque  jour. 
Nous  voyons  des  tuberculeuses  curables,  souvent  fort  gravement 
atteintes,  qui  ont  été  dysménorrhéiques  pendant  longtemps,  qui  ont 
été  aménorrhéiques  pendant  des  séries  de  mois,  revenir  à  la  santé, 
et  retrouver  leurs  fonctions  utérines  dans  des  conditions  parfaites, 
bien  qu'elles  aient  eu  à  supporter  des  accidents  menstruels  sérieux. 

Dans  ces  cas,  fréquents  d'ailleurs,  la  fièvre  menstruelle  et  son  cor- 
tège pathologique  ont  cédé  à  la  guérison  de  la  phtisie. 

Mais,  sans  savoir  si  telle  malade  guérira  ou  non,  il  faut  envisager 
la  crise  de  fièvre  cataméniale  elle-même. 

D'après  notre  expérience  nous  considérons  que  les  fièvres  mens- 
truelles bénignes  ne  sont  que  des  incidents  sans  importance  qui, 
malgré  la  répétition  mensuelle  des  phénomènes  congestifs  plus  ou 
moins  appréciables  du  côté  du  poumon,  n'ont  guère  d'influence  sur 
l'évolution  des  lésions  tuberculeuses  comme  sur  la  marche  générale 
de  la  maladie.  Le  plus  grand  nombre  des  phtisiques  curables  pré- 
sentent ces  incidents  tout  le  temps  de  leur  cure  et  il  nous  semble 
qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  s'en  occuper.  Aussi  nous  les  laissons  libres, 
suivant  leurs  sensations  et  leurs  réactions  douloureuses,  de  garder 
ou  de  ne  pas  garder  le  lit  pendant  un  jour  ou  deux,  absolument 
comme  elles  feraient  si  elles  n'étaient  point  tuberculeuses. 
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Aux  femmes  qui  ont  déjà  présenté  le  crachement  de  sang  mens- 
truel, il  est  prudent  d'imposer  le  séjour  au  lit  dès  que  le  thermo- 
mètre annonce  la  crise  cataméniale,  et  pendant  toute  sa  durée. 
Presque  toujours  l'hémoptysie  précède  le  flux  utérin  et  s'arrête  dès 
l'apparition  de  celui-ci. 

Chez  les  malades  de  cette  catégorie,  quand  Téclosion  des  règles 
est  pénible,  retardataire,  il  est  indiqué  de  l'aider  par  les  moyens 
ordinaires  plus  ou  moins  rationnels  dont  nous  disposons,  boissons 
chaudes,  sinapismes,  pédiluves,  applications  chaudes  sur  Thypo- 
gastre,  etc. 

Si  malgré  l'éclosion  des  règles  Thémoptysie  persistait,  il  faudrait 
traiter  celle-ci  comme  étant  d'origine  congestive,  et  la  diète  presque 
absolue  pendant  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  nous  a  semblé 
le  plus  énergique  des  moyens  thérapeutiques. 

Mais  quand  il  s'agit  de  phtisiques  en  train  de  transformer  en 
aménorrhée  leur  dysménorrhée  plus  ou  moins  accidentée,  c'est  une 
autre  affaire,  et  nous  avouons  avec  regret  que  malgré  tous  les 
moyens  que  nous  avons  employés,  nous  n'avons  jusqu'à  présent 
obtenu  que  de  minces  résultats.  Les  révulsife,  les  emménagogues 
les  plus  réputés  ont  fait  faillite  entre  nos  mains.  Ce  n'est  assuré- 
ment pas  une  raison  pour  abandonner  la  partie,  mais  en  général 
notre  intervention  se  borne  forcément  à  soulager  le  mieux  possible 
les  misères  variées  dont  souffrent  les  malades  pendant  les  crises 
menstruelles.  Et  lorsque  nous  voyons  une  tuberculeuse  récupérer 
ses  fonctions  cataméniales  perdues  depuis  des  mois,  il  est  à  sup- 
poser, comme  nous  l'avons  dit,  que  ce  beau  résultat  a  été  obtenu  bien 
plus  par  le  relèvement  de  l'organisme  que  par  la  thérapeutique 
spéciale  que  nous  avons  pu  appliquer  aux  troubles  de  la  fonction 
utérine. 
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UN  CAS  D'ANGIOME  DE  LA  PAROTIDE 

Par  le  D'  P.  HARDOUIN 

Chaf  da  clinique  chirurgicale  h  Técole  de  médeciDe  de  Rennes. 


Nous  avons  observé  dernièrement,  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur Le  Moniet,  un  cas  d'angiome  de  la  parotide.  Il  nous  a 
paru  intéressant  de  le  rapporter,  par  suite  de  la  rareté  relative  de 
cette  affection,  et  des  divergences  qui  existent  au  sujet  de  son 
traitement. 

Nous  adjoindrons  à  l'étude  clinique,  la  description  histologique 
de  la  tumeur.  Cet  examen  a  été  rarement  pratiqué;  c'est  ce  qui 
explique  la  confusion  faite  pendant  longtemps  entre  les  angiomes 
profonds  et  l'hypertrophie  simple  de  la  parotide. 

Observation.  —  Le  10  novembre  1902  entre  àTHôtel-Dieu  de  Rennes,  dans 
le  service  de  M.  Le  Moniet,  salle  Sainte-Cécile,  l'enfant  Vallée,  âgée  de  cinq 
mois.  Cet  enfant  présente  une  tumeur  de  la  région  parotidienne  droite. 

D'après  les  renseignements  fournis  par  les  parents,  ceux-ci  se  seraient 
aperçus  de  l'apparition  d'une  petite  grosseur  dans  cette  région  il  y  a  près 
de  quatre  mois.  L'enfant  avait  alors  un  mois  environ. 

Depuis  cette  époque  la  grosseur  alla  en  augmentant,  lentement  d'abord, 
puis  plus  rapidement  dans  ces  derniers  temps.  Effrayés  de  cet  accroisse- 
ment considérable,  les  parents  se  décident  à  faire  entrer  leur  enfant  à 
l'hôpital. 

A  l'inspection  nous  constatons  du  côté  droit,  au  niveau  de  la  région  paro- 
tidienne, une  tuméfaction  irrégulièrement  circulaire,  d'un  diamètre  moyen  de 
7  centimètres,  qui  empiète  en  avant  sur  la  partie  postérieure  de  la  joue,  et 
en  arrière  sur  la  région  latérale  du  cou.  En  haut  elle  remonte  jusqu'au 
niveau  de  l'arcade  zigomatique  et  soulève  la  portion  inférieure  libre  du 
pavillon  de  l'oreille.  En  bas  elle  descend  de  1  centimètre  environ  au-dessous 
du  bord  inférieur  du  maxillaire. 

Cette  tumeur  se  continue  insensiblement  avec  les  tissus  avoisinants  du 
côté  de  la  joue,  tandis  qu'au  contraire  elle  forme  en  arrière  un  relief  très 
accusé  mesurant  2  à  3  centimètres  au-dessus  du  tissu  sain. 

La  peau  a  gardé  sa  coloration  normale  dans  presque  toute  son  étendue. 
Elle  est  cependant  un  peu  violacée  à  la  partie  postérieure.  A  la  partie  cul- 
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minaole  centrale,  ça  constate  la  présence  d'un  petit  nœvus  irréguiier,  de 
quelques  millimètres  de  diamètre,  peu  coloré  et  à  peine  visible.  Enfin,  dans 
son  ensemble,  ïa  peau  présente  à  ce  niveau  un  réseau  veineux  plus  déve- 
loppé que  dans  les  régions  avoisinantes. 

A  la  palpation  la  peau  est  légèrement  distendue,  mais  facile  à  plisser,  et 
non  adhérente  aux  plans  sous-jacents;  elle  ne  présente  ni  infiltration  ni 
cedème.  En  palpant  profondément  on  reconnaît  que  la  tumeur  est  de  con- 
sbtance  homogène,  molle,  rénitente,  pseudo-fluctuante  et  se  déprimant 
avec  la  plus  grande  facilité. 

Les  essais' de  réduction  de  la  tumeur  ne  donnent  pas  de  résultats  appré- 
ciables» mais  lorsque  l'enfant  crie  on  perçoit  une  sensation  très  nette 
d'expansion. 

La  douleur  est  nulle  à  la  pression.  Les  mouvements  du  maxillaire  sont 
libres. 

Pas  de  paralysie  faciale. 

Pas  de  température. 

L'état  général  de  l'enfant  est  excellent.  11  n'a  jamais  été  malade. 

Le  diagnostic  porté  a  été  celui  d'angiome  ^e  la  parotide  et  l'enlèvement 
total  de  la  tumeur  au  bistouri  fut  résolu. 

L'opération  a  été  pratiquée  le  16  novembre  1902. 

Après  anesthésie  au  chloroforme  et  désinfection  préalable,  on  fait  une 
incision  de  5  centimètres  environ  portant  sur  le  bord  en  saillie  de  la  tumeur, 
parallèlement  à  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur  et  à  deux 
centimètres  en  arrière  de  celle-ci. 

On  arrive  ainsi  sur  la  tumeur  qui  se  confond  intégralement  avec  la  paro- 
tide et,  après  avoir  disséqué  sa  face  externe,  on  commence  à  l'énucléer  de 
sa  loge  en  se  dirigeant  de  bas  en  haut,  c'est-à-dire  de  l'angle  du  maxillaire 
vers  l'oreille. 

Pendant  cette  opération  on  rencontre  un  certain  nombre  de  filets  ner- 
veux issus  de  la  branche  cervico-faciale  du  facial  qui  sont  coupés  en 
partie. 

La  carotide  externe,  qui  faisait  corps  avec  la  tumeur,  est  liée. 

Les  moindres  hémorragies  sont  arrêtées  au  moyen  de  pinces  à  forci- 
pressure  et  la  glande  est  bientôt  enlevée  en  totalité. 

La  loge  parotidienne  se  présente  alors  complètement  vidée.  Un  drain  est 
placé  à  la  partie  déclive  et  la  peau  suturée  avec  des  crins  de  Florence. 

L'enfant  a  guéri  très  rapidement  sans  aucune  espèce  de  complication. 
Le  drain  a  été  retiré  au  bout  de  quarante-huit  heures  et  les  fils  ôlés  le 
huitième  jour. 

Les  troubles  apportés  par  suite  de  la  lésion  d'un  certain  nombre  de 
branches  du  facial  sont  insignifiants.  L'œil  est  absolument  respecté,  la 
bouche  ne  présente  pas  de  changements  lorsque  l'enfant  est  paisible.  Cepen- 
dant, s'il  Tient  à  crier,  on  constate  une  déviation  assez  nette,  due  à  la  para- 
lysie d'un  certain  nombre  de  muscles  de  la  face. 
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Examen  de  la  tumeur. 

Étude  histologique.  —  Le  résultat  de  Texamen  histologique  de 
cet  angiome  de  la  parotide  offre  à  considérer  des  particularités  très 
intéressantes  que  nous  croyons  utiles  de  mettre  en  lumière. 

A  l'œil  nu,  il  est  impossible,  sur  une  pièce  fraîche,  de  différencier 
la  tumeur  d  une  parotide  simplement  hypertrophiée.  Lobulation 
très  nette,  coloration  blanc  rosé,  de  la  glande  normale,  rien  ne 
vient  trancher  sur  cet  ensemble  glandulaire  et  ne  peut  faire  penser 
qu'il  s'agisse  d*une  néoformation  pathologique. 

Hartmann  *  a  déjà  insisté  sur  ce  fait  dans  l'observation  II  de  son 
mémoire  et  il  ajoute  :  «  La  ressemblance  du  tissu  examiné  à  l'œil 
nu  avec  celui  d'une  parotide  hyperthrophiée  et  vascularisée  nous  a 
engagé  à  rechercher  si,  dans  les  cas  d'hypertrophie  parotidienne 
publiés,  nous  ne  trouvions  pas  d'exemples  d'angiomes  glandu- 
laires de  la  parotide.  » 

Au  point  de  vue  microscopique  l'impression  de  glande  persiste, 
au  point  de  rendre  hésitant  le  diagnostic.  A  ce  sujet  tous  les  auteurs 
qui  se  sont  occupés  de  cette  variété  de  néoplasme  sont  d'accord. 

Ziegler  ^,  dans  son  traité  d'anatomie  pathologique  appelle  particu- 
lièrement l'attention  sur  cette  cause  d'erreur. 

«  Quand  les  vaisseaux  sont  vides  de  sang  et  quand  leur  calibre 
est  réduit  au  minimum  par  suite  de  leur  contraction  et  que,  en 
même  temps,  les  noyaux  de  ces  parois  prennent  une  disposition 
radiée,  la  coupe  de  ces  vaisseaux  sur  une  préparation  ressemble 
beaucoup  à  celle  d'un  peloton  glandulaire.  Cette  ressemblance 
devient  encore  plus  grande  si  la  tumeur  est  formée  de  plusieurs 
nodules  ou  lobules  circonscrits  par  du  tissu  conjonctif  et  dont 
chacun  est  composé  de  circonvolutions  des  vaisseaux  hyperpla- 
siés. 

«  Au  centre,  les  lobules  de  ces  angiomes  renferment  parfois  réel- 
lement des  canaux  glandulaires.  —  Ce  sont  alors  les  canaux  des 
glandes  sudoripares  qui  sont  incluses  dans  les  angiomes  cutanés 
siégeant  surtout  à  la  face  profonde  de  la  peau  et  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané.  » 

Nous  ajouterons  que  la  difficulté  sera  à  son  comble  lorsque  le 
néoplasme,  comme  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  siégera  à  Tinté- 
rieur  d'une  glande,  de  la  parotide  par  exemple,  où  il  existe  à  l'état 

1.  Hartmann,  CoDtribulioD  à  rétude  des  angiomes  de  la  région  parolidienne, 
Bévue  de  chirurgie,  1889. 

2.  Ziegler,  Traité  d'anatomie  pathologique  générale  et  spéciale,  l.  I,  1892. 
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normal   des  acini  et  des  tubes  glandulaires.   Le  diagnostic  sera 
encore  plus  difficile  si  la  pièce  a  été  fixée  par  un  réactif  défectueux, 


Fig.  1. 


comme  Talcool  à  90<»,  car  dans  ce  cas  Thémoglobine  est  dissoute  et 
le  sang  a  presque  complètement  disparu  des  vaisseaux. 

Nous  donnons  ci-dessous  la  description  microscopique  de  la 
tumeur  qui  fait  le  sujet  de  cette  publication.  Elle  confirme  en  tous 
points  l'étude  que  nous  en  ont  donnée  Ziegler  et  Darier  (obs.  de 
Hartmann). 

Vue  à  un  faible  grossissement  (oc.  I,  obj.  111),  la  tumeur  se 
présente  à  nous  avec  un  aspect  nettement  lobule.  Ces  lobules  sont 
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séparés  les  uns  des  autres  par  des  travées  de  tissu  conjonctif.  A  ce 
grossissement  la  méprise  est  absolue  et  il  est  impossible  de 
supposer  que  la  pièce  soumise  à  Texamen  soit  autre  chose  qu'une 
glande.  On  aperçoit  de  place  en  place  des  canaux  excréteurs  coupés 
plus  ou  moins  obliquement  et  parfaitement  reconnaissables.  Enfin 
à  la  périphérie  de  certains  lobes  circulant  au  sein  du  tissu  conjonctif 
se  voient  de  gros  vaisseaux  :  artères  et  veines. 

A  un  grossissement  plus  fort  (oc.  I,  obj.  VII),  la  sensation  de 
glande  persiste  et  un  examen  très  minutieux  est  nécesaire  pour 
reconnaître  Terreur  et  porter  un  diagnostic  absolument  différent.  Les 
pseudo-culs-de-sac  glandulaires  que  nous  voyons  dans  le  champ  du 
microscope  ne  sont  en  réalité  que  des  capillaires  accolés.  Quant  à  la 
glande  elle-même,  elle  a  complètement  disparu  et  on  ne  peut 
dans  certaines  préparations  retrouver  la  trace  des  acini. 

Les  capillaires  sont  en  nombre  extrêmement  considérable,  serrés 
les  uns  contre  les  autres,  à  peine  séparés  par  une  mince  couche  de 
tissu  conjonctif. 

En  allant  de  la  périphérie  vers  l'ouverture  du  conduit  capillaire, 
nous  observons  :  une  vitrée  épaisse  constituée  par  un  tissu  amorphe 
et  dans  laquelle  on  rencontre  de  nombreux  noyaux. 

Au-dessus  de  cette  vitrée  se  voit  Tendothélium  extrêmement 
modifié  et  différant  complètement  de  celui  que  Ton  remarque  habi- 
tuellement sur  les  capillaires  normaux.  Les  cellules  endothéliales 
sont  hautes,  semi-cylindriques  et  possèdent  un  très  gros  noyau  occu- 
pant la  plus  grande  partie  de  la  cellule. 

Cette  prolifération  des  cellules  endothéliales,  jointe  à  la  rétraction 
subie  par  les  canaux  vides  de  sang  pour  la  plupart,  diminue  considé- 
rablement la  lumière  du  vaisseau  et,  dans  l'ensemble,  ces  capillaires 
épaissis  et  à  cellules  saillantes  à  l'intérieur  ressemblent  à  de  petites 
artères. 

Le  tissu  de  remplissage  qui  entoure  les  capillaires  est  formé  de 
tissu  conjonctif  très  jeune,  à  peine  différencié  et  contenant  de  nom- 
breuses cellules.  En  certains  points  et  particulièrement  dans  le 
voisinage  des  gros  vaisseaux,  il  a  subi  un  processus  de  dégénéres- 
cence muqueuse.  EnQn  par  places,  les  cellules  embryonnaires  ont 
envahi  le  tissu  conjonctif  en  nombre  si  considérable  qu'elles 
simulent  une  néoformation  sarcomateuse. 

De  distance  en  distance,  nous  reconnaissons  la  coupe  des  tubes 
excréteurs  de  la  glande  qui  ne  semblent  point  altérés  et  sont 
tapissés  de  leur  épithélium  cylindrique  type. 

Cet  examen  nous  permet  en  plus  d'éclaircir  un  point  encore  un 
peu  obscur  dans  Tanatomie  de  ces  tumeurs.  Nous  n'avons  en 
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somme  relevé  qu*une  seule  étude  histologique  de  ces  angiomes 
glandulaires,  celle  de  Darier,  qui  accompagne  l'observation  II  du 
mémoire  de  Hartmann.  Ce  dernier  déclare  que  les  capillaires  sont, 
dans  les  lobules  malades,  dilatés  au  point  de  tenir  autant  de  place 
que  la  tumeur  elle-même  qui  est  refoulée  et  atrophiée. 

Notre  observation  confirme  cette  manière  de  voir,  et  le  pro- 
cessus atrophique  nous  semble  même  aller  plus  loin  que  ne  l'in- 
dique Darier. 

En  aucun  des  points  que  nous  avons  examinés,  il  nous  a  été  pos- 
sible de  reconnaître  du  tissu  glandulaire. 

Cette  disparition  complète  de  la  glande  nous  a  laissé  supposer 
que  Tenvahissement  primitif  des  vaisseaux  aurait  bien  pu  enrayer 
complètement  le  processus  de  développement  normal  de  la  glande. 

On  aurait  alors  affaire  à  une  véritable  absence  primitive  de 
glande  plutôt  qu'à  une  atrophie  secondaire,  les  canaux  excréteurs 
seuls  ayant  subi  leur  évolution  normale. 

Ces  cas  d'angiomes  simples  de  la  parotide  sont  peu  fréquents  et 
leur  histoire  est  toute  récente.  Ils  ont  été  généralement  méconnus 
et  la  plupart  du  temps  confondus  avec  Fhypertrophie  de  la  parotide. 

D'après  ce  que  nous  venons  de  voir  dans  notre  observation,  on 
comprend  facilement  qu'il  devait  souvent  en  être  ainsi  lorsque 
l'anatomie  pathologique  ne  venait  pas  contrôler  le  diagnostic. 

Hartmann',  le  premier,  fit  paraître  un  travail  intéressant  sur  la 
question  en  1889  et  put  recueillir  8  observations  de  cette  affection, 
dont  une  lui  est  personnelle. 

Dans  cette  observation,  absolument  semblable  à  celle  que  nous 
publions  ici,  il  fut  frappé  de  l'analogie  qui  existait  au  point  de 
vue  macroscopique  entre  l'angiome  et  l'hypertrophie  simple  de  la 
parotide.  Ses  recherches  l'amenèrent  à  penser  que  la  majorité  des 
tumeurs  de  la  parotide  décrites  sous  le  nom  d'hypertrophie  n'étaient 
en  réalité  que  des  angiomes. 

Les  8  cas  qu'il  rapporte  sont  particulièrement  instructifs  au 
point  de  vue  du  pronostic  de  ces  tumeurs  et  du  traitement  qu'on 
doit  leur  apporter. 

Quatre^  malades  n'ont  suivi  aucune  espèce  de  traitement.  Ils  ont 
succombé  tous  les  quatre. 

1.  Hartmann,  Contribution  à  Tétude  des  angiomes  de  la  région  parotidienne, 
Revue  de  chirurgie,  1889. 

2.  Cas  de  Tenon,  Mém,  et  Obs,,  p.  218. 

Cas  de  Bérard,  Opérât,  que  réclament  les  tumeurs  de  la  parotide,  1841. 

Cas  de  A.  Duke,  Gazette  des  hôpitaux,  1842. 

Cas  de  Gascoyen,  d'après  Virchow,  Traité  des  tumeurs. 
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Trois*  ont  subi  Tablation  totale  de  la  glande  et  ont  guéri.  On 
mentionne  pour  lun  d'entre  eux  une  paralysie  complète  des  muscles 
de  la  face  du  côté  opéré. 

Un  cas'  traité  par  des  cautérisations  à  la  pâte  de  C^nquoin  a 
guéri. 

L'examen  histologique,  y  compris  le  cas  actuel,  a  été  pratiqué 
deux  fois. 

En  présence  de  ces  faits,  Hartmann  conclut  : 

«  Il  est  donc  nécessaire  de  traiter  ces  tumeurs  ;  suivant  les  cas,  on 
s'adressera  à  Téleclrolyse,  à  l'extirpation  totale,  à  la  cautérisation 
par  des  flèches  de  Canquoin,  à  la  ligature  de  la  carotide  externe. 

«  En  principe  nous  croyons  que  le  plus  souvent  il  y  aura  avantage, 
pour  éviter  les  lésions  du  facial,  à  employer  Télectrolyse,  n'hésitant 
pas  en  cas  d'échec  à  recourir  à  l'extirpation  directe...  » 

L'électrolyse,  qui  donne  dans  le  traitement  des  angiomes  cutanés 
des  résultats  excellents,  ne  semble  pas  agir  avec  la  même  efficacité 
dans  les  tumeurs  profondes;  par  contre,  l'ablation  de  la  parotide  est 
d'une  parfaite  innocuité  puisque,  en  comptant  le  cas  présent,  l'opé- 
ration pratiquée  4  fois  a  donné  4  guérisons.  On  devra  donc  toujours 
préférer  l'ablation  directe  au  bistouri  à  toute  autre  méthode. 

Cette  intervention  a  toujours  été  pratiquée  dans  le  bas  âge  : 

A  six  mois  et  demi,  Hartmann  ; 

Quatre  mois,  T.  Pridgin  Teale; 

Six  semaines,  L.^.  Pilcher; 

Cinq  mois,  Le  Moniet. 

Quant  à  la  crainte  des  lésions  nerveuses  du  facial,  elles  ont  été 
certainement  exagérées.  Nous  avons  vu,  dans  le  cas  actuel,  la  défor- 
mation de  la  face  se  réduisant  à  peu  de  chose  et  ne  s'accusant  qu'au 
moment  où  l'enfant  poussait  des  cris.  On  s'efforcera  cependant  de 
ménager  autant  que  possible  les  filets  nerveux  pendant  l'opération. 

Enfin  nous  pensons  qu'il  y  a  avantage  en  pareil  cas  à  énucléer  la 
tumeur  de  bas  en  haut,  en  pinçant  au  fur  et  à  mesure  les  artères 
qui  se  rendent  à  la  parotide.  Cela  évitera  l'etTusion  du  sang,  lorsque 
Ton  vient  à  sectionner  plusieurs  fois  le  même  vaisseau  en  des  points 
différents. 

1.  Cas  de  Hartmann,  Revue  de  chirurgie,  1889. 
Cas  de  Pridgin  Teale,  BriL  med,  J.,  1867. 
Cas  de  Pilcher,  Brooklyn,  1819-80. 

2.  Cas  de  Bœckel. 
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Conclusions. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  : 

L'hypertrophie  simple  de  la  parotide  étant  exceptionnelle  chez 
Tenfant,  et  la  plupart  des  cas  publiés  ayant  été  révoqués  en  doute, 
on  n*affirraera  le  diagnostic  de  la  tumeur  qu'après  un  examen  his- 
tologique  minutieux. 

On  se  souviendra  que  la  confusion  entre  l'angiome  simple  hyper- 
trophique  et  l'hypertrophie  glandulaire  est  possible  par  une  étude 
superficielle. 

Au  point  de  vue  de  Tintervention  : 

1**  On  doit  toujours  opérer  les  angiomes  de  la  parotide,  puisque 
dans  tous  les  cas  où  Ton  s*esl  borné  à  Texpectation  l'enfant  n'a  pas 
tardé  à  succomber.  Au  contraire,  les  5  cas  connus  dans  lesquels 
l'intervention  a  eu  lieu  se  sont  terminés  par  la  guérison. 

2«  Le  procédé  de  choix,  d'après  ce  que  nous  avons  dit,  sera  l'abla- 
tion totale  de  la  glande  faite  au  bistouri. 
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OBSERVATION   D'UN  CAS   DE  DIABÈTE  BRONZÉ 

Par  le  D'  L.  MAROAIN 


J'ai  observé  à  Thôpital  de  l'Ile  des  Pins  (Nouvelle-Calédonie)  un 
cas  intéressant  de  diabète  bronzé  qu'il  m'a  été  donné  de  suivre  jus- 
qu'à la  fin  et  d'étudier  attentivement. 

Malheureusement,  le  défaut  d'instruments  et  Tinsuffisance  des 
réactifs  en  ma  possession  ne  m'ont  pas  permis  de  l'étudier  aussi 
complètement  que  je  l'eusse  désiré. 

Néanmoins,  je  crois  intéressant  de  donner  les  résultats  des 
recherches  que  j'ai  pu  faire. 

Voici  l'observation  de  mon  malade  : 

Le  nommé  Delà....»  relégué»  âgé  de  quarante-sept  ans,  entre  à  Thôpital 
de  nie  des  Pins  le  25  septembre  1902  pour  ascite  volumineuse. 

Cet  homme  en  est  à  sa  dixième  admission  à  Thôpital  et  voici  les  rensei- 
gnements fournis  par  sa  feuille  de  clinique. 

/'«  Admission?  pas  de  renseignements. 

2*  Admission,  —  septembre  1894.  Diagnostic  :  Plaie  par  scie. 

3"^  Admission,  —  février  1895.  Diagnostic  :  Douleurs  névralgiques  de  la 
jambe  gauche.  Durée  du  séjour  :  six  jours. 

4«  Admission,  —  3  avril  1895.  Diagnostic.  Névralgie  du  bras  gauche. 
D'après  les  prescriptions  et  les  annotations  de  sa  feuille  d'observation 
cette  crise  névralgique  a  dû  s'accompagner  d'une  poussée  fébrile  et  diar- 
rhéique  durant  sept  ou  huit  jours. 

Durée  du  séjour  :  deux  mois  et  cinq  jours. 

5^  Admission,  —  3  janvier  1901.  Diagnostic  :  Bronchite.  A  relever  parmi 
les  prescriptions,  la  digitale  et  la  tisane  de  stigmates  de  mais,  ce  qui  peut 
faire  supposer  que  c'est  à  cette  date  qu'il  faut  placer  la  première  poussée 
d'ascite.  Vers  ce  moment,  aux  dires  du  malade,  il  eut  pour  la  première 
fois  la  conjonctive  Jaunâtre. 

Durée  du  séjour  :  vingt-huit  jours. 

6^  Admission,  —  Diagnostic  :  Ascite. 

Remarque.  —  Cette  nouvelle  poussée  a  dû  s'accompagner  de  bronchite  et 
de  diarrhée  si  l'on  s'en  rapporte  aux  diverses  prescriptions  médicales. 

Durée  du  séjour  :  soixante-trois  jours. 

7«  Admission.  —  10  juin  1901.  Diagnostic  :  Anasarque. 

Remarque.  —  S'accompagne,  semble-t-il  d'une  légère  poussée  de  bron- 
chite, l'ascite  subit  des  fluctuations  diverses,  mais  ne  parait  pas  entière- 
ment disparue  quand  le  malade  est  mis  exeat. 
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Séjour  :  quatre  mois  treize  jours. 

8*  Admission.  —  29  mars  1902.  Diagnostic  :  Ascite. 

Durée  du  séjour  :  vingt  jours. 

$•  Admission,  —  20  août  1902.  Diagnostic  :  Anémie  palustre  et  ascite 
(accompagnée  de  bronchite  légère). 

4(^  Admission.  —  25  septembre  1902.  Diagnostic  :  Ascite. 

On  peut  donc  considérer  dans  ce  tableau  les  trois  périodes  suivantes  : 

!•  Avant  1895,  période  chirurgicale. 

2^  En  1895,  période  névralgique. 

30  De  1901  à  1903,  période  ascitique  terminale. 

Ce  malade  ne  présente  pas  d'autres  antécédents  personnels. 

Comme  antécédents  héréditaires,  notons  qu'il  nous  dit  que  son  père  est 
mort  subitement  et  sa  mère  d'une  affection  qu'il  ignore,  après  deux  ans  de 
maladie.  Ses  frères  et  sœurs  sont  bien  portants. 

Ce  malade  n'a  jamais  eu  d'accidents  arthritiques,  ni  palustres,  malgré  le 
diagnostic  du  mois  d'août  1902,  fait  à  la  hâte  pour  la  régularité  des  écri- 
tures et  qu*aucun  accident  paludéen  ne  vint  confirmer.  Je  suis  d'autant 
mieux  à  même  de  l'affirmer  que  j'en  étais  l'auteur.  Pa»  de  syphilis. 

En  revanche,  ot  malade  a  fait  longtemps  abos  de  boissons  alcooliques. 

Peut-être  les  névralgies  que  ce  malade  avait  en  1895  n'étaient-elles  qu'un 
accident  précurseur  de  son  affection  actuelle;  en  tout  cas,  celle-ci  n'est 
devenue  gênante  que  depuis  deux  ans,  c'est-à-dire  depuis  l'apparition  de 
l'ascite  et  de  l'amaigrissement.  C'est  seulement  depuis  deux  mois  qu'ont 
fait  leur  apparition  la  polydipsie  (5  à  6  litres  de  boissons  par  jour),  la 
polyphagie,  la  pollakiurie,  la  polyurie,  enfin,  depuis  une  semaine  seulement 
avant  son  entrée  à  l'hôpital,  le  malade  se  plaint  d'un  peu  de  brouillard 
dans  le  champ  de  la  vision. 

La  pigmentation  cntanée  remonterait  à  quelques  mois  seulement.  Je 
n*ai  pu,  malheureusement,  être  fixé  sur  le  début  de  la  glycosurie. 

Ce  qui  frappe  à  première  vue  chez  ce  malade,  c'est  la  pigmentation 
cutanée  qui  s'étend  à  toute  la  surface  du  corps,  en  respectant  toutefois  les 
muqueuses,  et  s'accuse  avec  une  intensité  plus  grande  au  niveau  des 
cuisses,  des  organes  génitaux,  de  la  face  et  de  l'abdomen.  Le  nombril,  en 
particulier,  semble  un  véritable  bouton  noir  enfoncé  dans  la  paroi  abdo- 
minale. 

Cette  pigmentation  présente  absolument  Taspect  décrit  par  M.  Rarlh. 
«  Ce  n*est  pas  une  coloration  bronzée  franche,  mais  plutôt  une  nuance 
d'un  gris  noirfttre,  à  reflets  métalliques,  rappelant  celle  de  la  fonte  de  fer, 
ou  mieux  encore  celle  de  la  plombagine  qui  sert  à  donner  du  luisant.  » 
Aux  endroits  les  plus  foncés,  ainsi  qu'aux  jambes  et  aux  mains,  la  peau, 
très  sèche,  présente  un  léger  état  desquamatif. 

Les  deux  aponévroses  palmaires  sont  rétractées,  surtout  la  gauche.  Cette 
lésion  est  ancienne,  au  dire  du  malade. 

Les  conjonctives  et  la  face  inférieure  de  la  pointe  de  la  langue  présentent 
une  légère  teinte  subictérique. 

L'amaigrissement  général  est  prononcé. 
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L'abdomen»  volumineux,  est  distendu  par  les  gaz,  comme  le  montre  la 
sonorité  assez  étendue  qui  surmonte  une  légère,  zone  de  matilé  ascitique. 
Sous  la  seule  influence  de  cataplasmes  lièdes,  en  deux  jours,  ce  tympa- 
nisme  a  presque  entièrement  disparu  et  la  distension  de  Tabdomen  a 
diminué  de  moitié. 

Le  ventre  a  alors  pris  la  forme  du  ventre  de  batracien,  étalé  et  débordant 
sur  les  faces  latérales. 

Sur  la  peau  de  l'abdomen,  en  relève  plusieurs  placards  de  lymphangite 
réticulaire.  Il  y  a  un  peu  de  dilatation  des  veines  sous-cutanées. 

La  région  hépatique  est  très  sensible  au  toucher.  Le  foie,  très  dur,  a  sa 
limite  supérieure  normale,  mais  sa  limite  inférieure  dépasse  les  fausses 
côtes  de  quatre  travers  de  doigt. 

Cette  région  hépatique  est  très  sensible  aux  actions  extérieures  (pres- 
sions, ventouses,  badigeonnages).  A  la  palpation  le  foie  parait  lisse  et  son 
bord  inférieur  est  tranchant. 
La  rate  parait  légèrement  hypertrophiée. 

L'état  de  faiblesse  du  malade  est  considérable  et  de  Tœdème  apparaît 

par  moments  aux  membres  inférieurs,  ce  qui  augmente  Tallure  cachectique. 

Les  troubles  digestifs  sont  insignifiants.  Tout  au  plus,  en  dehors  d'une 

potyphagie  assez  modérée,  et  d'une  polydipsie  accusée  peut-on  noter  uo 

peu  de  paresse  digestive. 

Les  selles  sont  normales  comme  fréquence,  coloration  et  consistance.  On 
constate  une  polyurîe  abondante. 

L'appareil  respiratoire,  qui  a  été  en  cause  lors  des  précédents  séjours  à 
rhôpital,  parait  sain  et  l'examen  le  plus  attentif  n'y  fait  rien  découvrir 
d'anormal. 

A  l'examen  de  l'appareil  circulatoire,  on  constate  les  faits  suivants  :  les 
artères  sont  dures,  le  pouls,  irrégulier,  donne  72  pulsations  à  la  minute.  A 
l'examen  du  cœur,  on  constate  un  très  léger  allongement  vertical  de  la 
matité  cardiaque,  reportant  la  pointe  un  peu  plus  en  bas  et  en  dedans  de 
la  ligne  mamelonnaire.  On  entend  un  bruit  de  galop  gauche  très  net  et  un 
claquement  du  second  bruit  à  l'orifice  aortique. 
Les  réflexes  rotuliens  sont  supprimés,  les  autres  demeurent  normaux. 
Le  malade  n'accuse  comme  sensation  pénible  qu'un  engourdissement 
douloureux  dans  la  sphère  d'innervation  du  fémoro-cutané  des  deux  côtés  : 
€  c'est,  dit-il,  précisément  là  où  j'ai  eu  des  névralgies  en  1893  ». 
Le  malade  n'a  ni  céphalée,  ni  vertiges,  ni  insomnie. 
A  signaler  comme  état  mental,  une  tristesse  qui  n'est  en  rapport  ni  avec 
ses  souffrances,  ni  avec  le  dommage  que  lui  cause  l'entrée  à  l'hôpital,  ni 
avec  l'idée  qu'il  se  fait  de  l'issue  probable  de  sa  maladie  et  dont  cependant 
rien  n'arrive  à  le  distraire. 

Du  5  septembre  au  12  novembre,  Télat  du  malade  subit  peu  de  modifl- 
cations,  mais  l'ascite  allait  en  augmentant,  et  le  12  novembre  je  dus  pra- 
tiquer une  ponction  qui  donna  environ  deux  litres  de  liquide  dont  on  trou- 
vera ci-après  les  résultats  d'analyse.  Cette  ponction  soulagea  beaucoup  le 
malade. 
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Je  dus  la  recommencer  le  25  novembre,  car,  sans  cause  connue,  dans  la 
seule  après-midi  de  cette  journée,  la  circoorérence  abdominale  se  trouva 
augmentée  de  7  centimètres  et  le  malade  éprouvait  une  sensation  d'étouffé- 
ment  insupportable.  Cette  nouvelle  ponction  donna  près  de  trois  litres  de 
liquide. 

Je  dus  encore  recommencer  le  4  décembre,  mais  je  ne  retirai  cette  fois 
que  250  grammes  d'un  liquide  plus  foncé  que  précédemment  et  moins 
spumeux.  Ce  même  matin,  de  gros  râles  de  bronchite  firent  leur  appari- 
tion. Ils  cédèrent  rapidement  à  un  badigeonnage  iodé.  Le  cœur,  qui  fléchis- 
sait, et  dont  les  battements  devenaient  de  plus  en  plus  irréguiiers,  a  dû  être 
remonté  par  un  peu  de  caféine.  L'oedème  apparaît  aux  membres  inférieurs 
le  4  au  soir  et  le  5  il  a  augmenté  sensiblement  et  atteint  le  prépuce. 

Le  6  décembre,  le  malade  se  sent  très  affaibli,  le  ventre  est  très  sensible, 
très  dur,  très  ballonné;  la  poussée  ascitique  a  repris,  le  pouls  est  faible  et  .  t 

inégal. 

L'hyperesthésie  de  la  paroi  abdominale  est  telle  que  le  malade  s'oppose 
à  de  nouvelles  injections  hypodermiques  de  caféine,  ce  qui  m'oblige  à 
avoir  recours  à  la  voie  buccale.  Outre  les  membres  inférieurs,  l'œdème 
occupe  maintenant  la  verge  et  le  dos  des  mains. 

Le  8  décembre,  le  malade  s'affaiblit  de  plus  en  plus,  l'œdème  augmente 
aux  membres  inférieurs  et  supérieurs,  ainsi  qu'à  la  verge. 
D...  meurt  le  9  décembre  à  dix  heures  et  demie  du  matin. 
Aucun  traitement  ne  m'a  paru  modifier  la  marche  de  Taffection,  ni  le 
traitement  arsenical,  ni  le  traitement  ioduré,  ni  la  digitale,  ni  la  mise  au 
régime  àntidiabétique. 
Autopsie  pratiquée  le  40  décembre  4902, 

On  constate  tout  d'abord  que  les  membres  sont  très  œdématiés.  A  la 
coupe,  il  s'en  écoule  une  sérosité  limpide  abondante. 

A  l'ouverture  de  Pabdomen,  le  liquide  ascitique  en  jaillit  et  on  en  recueille 
environ  trois  litres. 

Ce  qui  frappe  à  première  vue  c'est  la  coloration  des  anses  intestinales  et 
leur  énorme  distension.  Les  anses  de  Tintestln  grêle  out  acquis  un  diamètre 
moyen  de  6  centimètres,  le  gros  intestin  a  le  diamètre  de  la  partie  moyenne 
de  lavant  bras  d'un  homme  adulte.  Ces  organes  semblent  avoir  été  trempés 
dans  de  la  mine  de  plomb  qui  les  aurait  teints  uniformément. 
Il  existe  cependant  des  raies  circulaires  plus  foncées  et  plus  brillantes. 
Le  foie  est  volumineux,  il  présente  une  teinte  rouillée  et  grisâtre  à  la 
fois,  uniforme;  il  est  très  dur,  et  la  coupe  présente  un  aspect  granuleux. 
Son  poids  est  de  1  kilog.  930.  La  vésicule  biliaire  ne  contient  qu'un  peu  de 
bile  épaisse  décolorée. 
La  rate  est  noire,  de  consistance  normale  et  pèse  265  grammes. 
Le  cœur,  du  poids  de  600  grammes,  est  hypertrophié,  les  valvules  sont 
légèrement  rifçides,  les  muscles  papillaires  sont  hypertrophiés,  le  myocarde 
présente  une  teinte  feuille  morte. 

Le  pancréas  parait  ramolli  légèrement.  11  a  une  teinte  générale  de 
rouille. 
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Le  cerveau,  les  reins  oe  présentent  rien  d^arnomal,  les  capsules  surré- 
nales sont  saines. 

Les  poumons  sont  de  couleur  bran-roux,  sans  traces  de  tuberculose,  mais 
avec  un  peu  de  congestion  hypostatique  des  bases. 

La  muqueuse  du  tube  digestif  parait  intacte. 

Examen  de  V urine  du  vivant  du  malade, 

L*urine  émise  par  ce  malade  a  la  couleur  de  la  bière  blonde.  Elle  a  une 
densité  de  1028;  sa  réaction  est  légèrement  acide. 

Elle  ne  contient  pas  d'albumine. 

Le  sucre  qu'elle  contient  m'a  paru  assez  abondant,  mais  je  n'ai  pu  l'éva- 
luer exactement. 

Cette  urine  offre  très  nettement  des  réactions  biliaires.  Les  épreuves  de 
Gmelin  et  de  Pettenkofler  sont  positives.  Il  en  est  de  même  de  la  réaction 
de  Hay  où  la  fleur  de  soufre  donne  un  dépôt  de  quinze  millimètres  en 
cinq  minutes,  ce  qui  correspond  d'après  la  table  de  MM.  H.  Frœnkel  et 
J.  Cluzet  à  une  dilution  de  bile  au  cinq  centième. 

Cette  urine  devait  contenir  en  solution  un  peu  de  fer,  car  elle  donnait 
avec  le  tannin  un  précipité  noir  abondant. 

Enfin  le  spectroscope  y  décèle  de  l'urobiline. 

Examen  du  sang  pendant  la  vie.  Le  sang  présentait  les  réactions  ordi- 
naires du  sang  glycémique,  celles  de  Williamson  et  de  Bremer. 

Le  sérum  donnait  aussi  les  réactions  caractéristiques  de  la  bile. 

Fixé  par  le  mélange  alcool-éther  et  examiné  avant  et  après  la  coloration, 
le  sang  montrait  un  certain  nombre  de  globules  rouges  complètement 
dépourvus  d'bémoglobine.  D'autres  semblaient  détruits  à  leur  partie  cen- 
trale où  existait  pourtant  un  petit  dépôt  d'hémoglobine  se  colorant  vive- 
ment par  l'éosine. 

Dans  le  plasma,  on  voyait  des  amas  de  pigment  en  liberté,  parfois  assez 
volumineux  pour  envelopper  quatre  ou  cinq  globules  rouges. 

Il  y  avait  une  hypoleucocytose  générale  appréciable  que  malheureuse- 
ment je  n'ai  pu  mesurer.  Les  leucocytes  polynucléaires  m'ont  paru  pro- 
portionnellement abondants.  On  voyait  en  outre  quelques  éosinophiles 
volumineux. 

Liquide  ascitique  durant  la  vie,  —  Ce  liquide,  de  coloration  bière  pâle,  est 
alcalin  et  a  une  densité  de  1010.  Il  contient  du  sucre  et  de  la  bile. 

On  y   trouve  très    peu  d'éléments  figurés  :    quelques  grands  mono- 
nucléaires, quelques  éosinophiles,  mais  surtout  des  cellules  peritonéales. 
Je  n'y  ai  point  trouvé  de  pigment. 

Sécrétions  bronchiques,  —  Les  sécrétions  bronchiques  contenaient  un  peu 
de  pigment  libre  et  des  cellules  impossibles  à  reconnaître,  semées  de  gra- 
nulations pigmentaires. 

Étude  Anatomo-Pathologique. 

Foie.  — ^La  structure  histologique  est  complètement  bouleversée  parle 
développement  du  tissu  fibreux  qui,  s'accroissant  à  la  fois  autour  du  sys- 
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tème  sus-hépatique  et  du  système  porte,  mais  surtout  de  ce  dernier,  pénètre 
dans  le  lobule  en  prolongements  plus  ou  moins  épais,  plus  ou  moins  régu- 
liers, le  morcelant  en  pseudo-lobules  en  détachant  des  cellules  qui  vont 
Ogurer  des  pseudo-canalicules  biliaires.  Dans  les  parties  les  plus  pâles  de 
ces  pseudo-lobules,  généralement  au  centre,  les  cellules  sont  volumineuses, 
réfringentes  et  contiennent  parfois  plusieurs  noyaux. 

Les  cellules  périphériques  sont  surchargées  de  pigment,  parfois  trans- 
formées en  blocs  pigmentaires. 

Les  blocs  de  pigment  ocre  sont  très  abondants  dans  le  tissu  conjonctif. 
Sur  certains  points,  Tépithélium  des  canaux  biliaires  paraît  desquamé  et 
surchargé  de  granulations  pigmentaires  excessivement  fines. 

Rate.  —  La  rate  est  le  siège  d'une  sclérose  qui  porte  à  la  fois  sur  la 
capsule  et  les  travées  fibreuses  qui  traversent  la  pulpe,  les  éléments  cellu- 
laires de  celle-ci  se  surchargent  parfois  de  quelques  grains  de  pigment,  mais 
c*est  surtout  en  dehors  des  cellules  qu*on  trouve  des  blocs  de  pigment 
ocre. 

Pancréas.  —  Le  pancréas  renferme  également  du  pigment  ocre.  Cer- 
taines cellules  épithéliales  des  conduits  excréteurs  renferment  aussi  du 
pigment.  Il  y  a  de  la  sclérose  péri-canaliculaire,  péri-acineuse  et  péri-vascu- 
laire.  Quelques  Ilots  de  Langerhans  sont  conservés,  mais  leurs  cellules  sont 
surchargées  de  pigmenta 

Cœur,  —  La  striation  des  fibres  musculaires  est  moins  nette.  Les  fais- 
ceaux primitifs  se  segmentent  par  endroits  au  niveau  des  traits  scalari- 
formes  d'Eberth. 

Entre  les  fibres  on  observe  des  blocs  de  pigment  ocre.  Dans  Tintérieur 
des  fibres,  ce  pigment  offre  une  disposition  en  chapelets  parallèles  à  la 
striation  longitudinale  de  la  fibre,  comme  si  l'hémoglobine  avait  dégénéré 
in  situ.  En  certains  points,  au  niveau  de  la  rupture  d'une  fibre,  il  se 
forme  une  sorte  de  bouchon  fibreux  plus  coloré  autour  duquel  semblent  se 
grouper  de  petits  noyaux  libres. 

Poumons.  —  Ici  encore  on  trouve  des  blocs  de  pigment  dans  le  tissu  sclé- 
reux  hypertrophié,  les  parois  alvéolaires  contiennent  quelques  globules 
rouges.  Dans  les  bronchioles  on  trouve  parfois  des  cellules  semblables  à 
celles  des  crachats,  amorphes  et  très  pigmentées. 

Ta  vais  fait  des  prélèvements  de  beaucoup  d'autres  organes  ;  malheureuse- 
ment, la  bouteille  qui  les  contenait  s'est  égarée  dans  le  long  trajet  qu'elle 
avait  à  parcourir,  et  je  n'ai  pu  les  remettre  au  D'  G.  Delamare  qui  avait  eu 
lobligeance  de  me  faire  lès  préparations  des  organes  dont  j'ai  parlé  ci- 
dessus. 

1.  Une  mauvaise  traDScription  de  ce  passage  m*a  fait  dire  dans  robservation 
résumée  présentée  au  Congrès  de  médecine  de  celte  année  :  «  Conservation  des 
îlots  de  Langerhans  •,  ce  qui  semblait  indiquer  leur  intégrité  en  général.  C'est 
•  Conservation  de  quelques  Uots  de  Langerhans  pigmentés  »  qu'il  faut  lire. 
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L'HYPOPHYSE   ET   LA   PATHOGÉNIE 

DE  LA  MALADIE  DE  BASEDOW* 


Par  le  D'  Alberto  8ALM0N 


La  maladie  de  Basedow,  par  tous  ses  symptômes  nerveux,  parti- 
culièrement bulboprotubérantiels,  et  par  l'hypertrophie  de  la  thyroïde 
(qui  est  douée  d'un  pouvoir  antitoxique  pour  le  système  nerveux 
central),  nous  semble  très  vraisemblablement  devoir  son  origine  à 
unç  intoxication  initiale  des  centres  nerveux,  d'où  provient  la  surac- 
tivité thyroïdienne. 

La  cause  de  cette  intoxication  est  due  à  un  fonctionnement 
troublé  de  l'hypophyse,  glande  à  sécrétion  interne,  qui  est  non  seu- 
ement  considérée  par  les  physiologistes  comme  essentielle  pour  la 
nutrition  des  éléments  nerveux  et  d'un  pouvoir  antitoxique  pour  les 
centres  nerveux,  mais  aussi  est  liée  à  la  thyroïde  par  les  relations 
fonctionnelles  les  plus  intimes  de  sorte  qu'il  n'y  a  pas  une  maladie 
d'une  des  deux  glandes  sans  qu'on  n'observe  dans  l'autre  une  surac- 
tivité fonctionnelle.  La  thyroïde  est  en  effet  altérée  dans  les  tumeurs 
de  l'hypophyse,  dans  l'acromégalie  ;  il  y  a  toujours  une  hypertrophie 
de  l'hypophyse  dans  le  myxœdème,  dans  le  goitre  vulgaire  (obs.  de 
112  cas).  A  l'hypofonctionnement  d'une  des  deux  glandes  corres- 
pond donc  la  suractivité  de  l'autre.  Rien  n'est  donc  plus  vraisem- 
blable que  dans  la  maladie  de  Graves,  dans  laquelle  on  observe  une 
suractivité  de  la  thyroïde,  on  trouve  aussi  une  altération  de  l'hypo- 
physe et  particulièrement  une  insuffisance  fonctionnelle.  Mon  hypo- 
thèse est  tout  à  fait  confirmée  par  trois  autopsies  de  Benda  (Berlin, 
klin.  Woch.^  1900)  qui  examina  l'hypophyse  dans  trois  cas  de 
Basedow  et  la  trouva  deux  fois  extraordinairement  petite  et  dure^ 
dans  le  troisième,  l'apparence  était  normale;  on  observait  cependant 
dans  les  trois  hypophyses  une  visible  diminution  des  cellules  et  une 
rareté  des  cellules  glandulaires.  On  peut  donc  soupçonner  que  l'ori- 

1.  Résumé  d'une  communication  du  XIV  Congrès  de  Médecine  interne,  Rome. 
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gine  de  la  maladie  consiste  dans  un  pervertissement  fonctionnel  de 
rhypophyse  avec  insuffisance  de  sa  sécrétion  physiologique  d'où 
résulte  Fintoxication  initiale  des  centres  nerveux,  à  laquelle  serait 
secondaire  l'hypersécrétion  thyroïdienne.  Celle-ci  constituerait  donc 
un  fait  physio-pathologique,  physiologique,  parce  qu'elle  compense- 
rait rinsufQsance  fonctionnelle  de  Thypophyse  (on  peut  comprendre 
à  présent  les  cas  qui  s'améliorent  avec  la  thyroïdine  ou  les  décès 
après  la  thyroïdectomie),  pathologique  aussi  parce  qu'elle  constitue- 
rait une  nouvelle  intoxication  qui  se  localiserait  précisément  dans 
les  centres  nerveux  qui  ont  subi  l'intoxication  pituitaire  et  particu- 
lièrement dans  les  centres  bulbo-protubérantiels,  lesquels,  pour  le 
siège  de  Thypophyse  à  la  base  encéphalique,  seraient  les  premiers 
à  ressentir  les  effets  de  la  doublé  intoxication.  Il  en  serait  de  même 
pour  le  syndrome  bulbo-protubéranliel  caractérisé  par  la  tachy- 
cardie, pour  les  relations  spéciales  du  centre  du  pneumogastrique 
avec  l'hypophyse  (Cyon),  les  troubles  vaso-moteurs,  Tex ophtalmie, 
l'angoisse  bulbaire,  etc.  La  même  insuffisance  de  l'hypophyse,  glande 
qui  préside  à  la  nutrition  des  éléments  nerveux,  donnerait  aussi  la 
raison  des  faits  trophiques,  si  fréquents  dans  notre  affection,  l'amai- 
grissement, l'état  de  cachexie  quelquefois  précoce,  symptômes  qu'on 
observe  toujours  après  Thypophysectomie. 

Avec  notre  théorie  nous  pourrons  aussi  expliquer  la  complexe 
étiologie  de  la  maladie;  par  exemple  les  émotions,  les  traumatismes 
à  la  tête  jusqu'aux  relations  entre  les  maladies  des  voies  nasales  et 
le  goitre  exophtalmique,  rappelant  les  expériences  de  Cyon  qui 
démontra  la  liaison  fonctionnelle  du  nez  avec  l'hypophyse. 

L'hypothèse  d'une  intoxication  pituitaire  éclairerait  aussi  la  raison, 
inexplicable  par  la  théorie  thyroïdienne,  pour  laquelle  la  maladie  de 
Basedow  peut  s'associer  à  des  affections  où  la  thyroïde  se  trouve  au 
plus  haut  degré  d'hypoactivité  fonctionnelle,  c'est-à-dire  dans  le 
myxœdème,  dans  le  goitre  vulgaire  qui  ne  présente  pas  quelquefois 
la  moindre  trace  de  tissu  glandulaire  sain  ;  nous  expliquerons  enfin 
pourquoi  le  goitre  exophtalmique  est  une  des  complications  les 
plus  fréquentes  de  l'acromégalie,  maladie  dans  laquelle  on  observe 
bien  souvent  un  état  d'hypofonctionnement  pituitaire  bien  vraisem- 
blablement consécutif  à  la  suractivité  initiale  de  Thypophyse  (Tam- 
burini,  Vassale). 

Je  conclus  que,  pour  l'importance  acquise  par  l'hypophyse,  pour 
ses  étroites  relations  fonctionnelles  avec  la  thyroïde,  on  ne  doit  plus 
ia  négliger  dans  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Basedow,  mais  la 
rechercher  toujours  dans  les  autopsies  de  cette  intéressante  affec- 
tion. 
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DE   LA 

GLYCOGÉNIE  DANS  LE  DIABÈTE  CONSOMPTIF 

Par    R.    LÉPINE 


On  est  généralement  d'accord  pour  admettre  que  dans  la  plupart 
des  cas  de  diabète  il  existe  une  diminution  plus  ou  moins  prononcée 
de  la  glycolyse  dans  les  tissus.  Mais,  chez  beaucoup  de  diabétiques, 
surtout  dans  les  cas  h  marche  rapide,  il  faut  compter  avec  un  autre 
élément  palhogénique,  la  dénutrition.  —  Les  effets  favorables  d'agents 
thérapeutiques  n'augmentant  que  peu,  ou  même  pas  du  tout  fa  gly- 
colyse (par  exemple  l'opium  ou  l'antipyrine),  la  quantité,  parfois 
colossale,  de  sucre  quotidiennement  excrété,  l'émaciation  progres- 
sive du  malade,  en  dépit  d'une  alimentation  riche  en  albuminoïdes 
ou  en  graisses,  etc.,  prouvent  suffisamment  l'intervention  de  cet 
élément  pathogénique. 

Il  me  paraît  douteux  que,  dans  les  cas  de  ce  genre,  le  glycogène 
constitue  la  source  exclusive  du  sucre.  On  sait  qu'à  l'état  normal  il 
existe  une  glycogénie  indépendante  du  glycogène.  Or  il  y  a  des 
raisons  de  penser  que  cette  glycogénie  spéciale  est  exaltée  dans  les 
cas  en  question. 

J'ai  montré  en  1891,  avec  M.  Barrai*,  qu'il  est  facile  de  prouver  sa 
réalité  dans  le  sang.  En  effet,  d'après  les  chimistes  les  plus  auto- 
risés •,  le  sang  ne  renferme,  par  litre,  que  quelques  milligrammes  de 
glycogène.  Or  nous  avons  souvent  constaté,  in  vitro^  qu'en  l'espace 
d'une  demi-heure,  et  parfois  d'un  temps  moindre,  le  sucre  du  sang 
avait  augmenté  de  plus  de  dix  centigrammes,  si  on  avait  pris  soin, 
par  un  artifice,  de  supprimer  la  glycolyse.  Voici  comment  nous 
procédions  : 

Une  canule  de  verre,  bifurquée,  était  introduite  dans  la  carotide 
d'un  chien.  A  chaque  branche  de  la  bifurcation  aboutissait  un  tube 
de  caoutchouc,  de  telle  sorte  que,  simultanément,  nous  faisions 
tomber  du  sang  dans  du  sulfate  de  soude  bouillant,  et,  d'autre  part, 
dans  un  ballon  renfermant  du  sable  stérilisé  et  immergé  dans  un 

1.  Lépine  et  Barrai,  C.  R.  de  VAcad,  des  Sciences,  25  mai  el  surtout  22  juin 
1891. 
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bain-marie  à  58*»^  Nous  défibrinions  ce  sang  par  Tagitation,  et 
nous  laissions  le  ballon  dans  ]e  bain-marie. 

Le  sang  recueilli  dans  le  sulfate  de  soude  bouillant  nous  donnait 
le  sucre  immédiat,  c'est-à-dire  le  sucre  tel  q\ïï\  est  dans  ]e  sang 
circulant.  Au  bout  d'un  temps  variable  (en  général  une  demi-heure), 
nous  faisions  tomber  également  dans  du  sulfate  de  soude  bouillant 
le  sang  du  ballon.  Or,  le  plus  souvent,  nous  trouvions  un  excès  de 
sucre  dans  ce  dernier,  par  rapport  au  sucre  immédiat.  Évidemment 
cet  excès  provenait  d'une  formation  de  sucre  dans  le  sang  laissé  in 
vitro,  et  ce  sucre  de  nouvelle  formation  (je  lui  ai,  depuis,  donné  le 
nom  de  sucre  secondaire)  étant  en  quantité  trop  considérable  pour 
qu'il  pût  provenir  du  glycogène,  on  devait  supposer  qu'il  avait  pour 
source  les  matières  albuminoïdes  du  sang.  Plus  tard,  cette  hypothèse 
a  été  pleinement  confirmée  par  les  travaux  des  chimistes  qui,  des 
matières  albuminoïdes  du  sérum,  ont  retiré  du  sucre*. 

Bien  que  la  formation  de  sucre  dans  les  conditions  que  je  viens 
d*indiquer  fut  certaine,  j'hésitais  à  affirmer  que  la  glycogénie  sans 
glycogène  eût  une  véritable  importance  biologique.  Mais  ma  réserve 
a  dû  céder  quand,  avec  M.  Boulud,  j'ai  trouvé  que,  dans  le  sang  cir- 
culant, cette  glycogénie  est  loin  d'être  insignifiante. 

Nous  avons, en  effet,  constaté  que,  pendant  la  traversée  du  poumon, 
le  sucre  du  sang  peut  augmenter  de  tiO  centigrammes  par  litre  ^  et 
même  davantage,  au  moins  dans  certaines  conditions,  notamment 
si  le  chien  a  été  soumis  à  l'inhalation  de  chloroforme.  Cet  excès  de 
sucre  ne  provient  pas  du  poumon,  mais  du  sang;  car  si  on  laisse, 
in  vitro,  à  l'abri  de  la  glycolyse,  deux  échantillons,  l'un  de  sang  du 
cœur  droit,  et  l'autre  de  la  carotide  (c'est-à-dire  du  cœur  gauche), 
on  observe  que  dans  les  cas  où  le  sang  carotidien  renferme  plus  de 
sucre  immédiat  que  le  sang  du  ventricule  droit,  ce  dernier  fournit 
davantage  de  sucre  secondaire,  de  telle  sorte  que  la  somme  des 
sucres  immédiat  et  secondaire  du  sang  du  cœur  droit  est  sensible- 
ment égale  a  celle  des  deux  sucres  de  la  carolide. 

Je  viens  de  dire  que  c'est  dans  certaines  conditions  qu'on  observe 
la  formation  abondante  dans  le  sang  de  sucre  ne  provenant  pas  du 
glycogène.  Ces  conditions  ont  pour  effet  commun  de  produire  une 

1.  Nous  aTions  préalablement  établi  qu'à  cette  température  la  glycolyse  est 
anéantie. 

2.  Voir  notamment  les  travaux  de  Langstein,  Mûnchener  med,  Wochen.,  1902, 
n*  45,  et  Sitsungsberichte  der  K.  K.  Akad,  der  Wissenschaft,  zu  Wien,  mai  1903 
et  mars  1904. 

3.  Lépine  et  Boulud,  Sur  la  production  du  sucre  dans  le  sang  pendant  le  pas- 
sage de  ce  dernier  à  travers  le  poumon  (C.  R.  de  VAcad,  des  'ScienceSy  21  sept. 
1903)^  et  sur  le  sucre  virtuel  du  sang  (te/.,  2  ùov.  1903). 
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désassimilation  rapide  des  matières  albuminoïdes.  Le  chlorofonne, 
l'oxyde  de  carbone,  les  saignées  antérieures,  etc.,  amènent  précisé- 
ment ce  résultat. 

Il  est  prouvé  depuis  longtemps  que  chez  certains  diabétiques 
l'ingestion  de  matières  albuminoïdes  en  excès  provoque  une  aggra- 
vation de  la  glycosurie.  Bouchardat  l'avait  déjà  remarqué,  et  il  est 
à  noter  que  cet  effet  fâcheux  peut  être  produit  môme  par  les  albu- 
minoïdes qui  ne  renferment  pas  dans  leur  molécule  un  groupement 
d'hydrates  de  carbone.  Telle  est  la  caséine  qui  certainement  n'en 
renfeinne  pas.  Or  l'observation  suivante  de  Ktilz  prouve  qu'elle  peut 
augmenter  la  glycosurie  : 

Un  diabétique  de  vingt-sept  ans,  atteint  d'une  forme  grave,  a  été 
nourri,  pendant  plusieurs  jours,  exclusivement  avec  du  bouillon  et 
de  la  caséine,  à  dose  progressivement  croissante. 

Voici  les  résultats  observés  : 

PAR  24   HBURES 
CASÉINE  INGÉRÉE      SUCRE  EXCRÉTÉ 

!•' jour 200  70 

2"   — 240  70 

3-  — 300  81 

4-  — 500  131 

Quinze  jours  plus  tard,  la  môme  expérience  a  été  recommencée 
sur  le  même  malade,  avec  le  môme  résultat*. 

Il  faut  donc  éviter  l'excès  des  matières  albuminoïdes  chez  les  dia- 
bétiques. C'est  sans  doute  par  la  restriction  de  ces  matières  que 
Kulz,  Donkin,  Maurel  (de  Toulouse),  Gharrin,  Œttinger,  etc.,  ont 
amélioré  des  diabétiques  avec  le  régime  lacté. 

La  cure  de  pommes  de  terre,  instituée  par  mon  savant  collègue 
et  ami,  le  professeur  Mossé  (de  Toulouse)*,  agit-elle,  en  partie,  en 
remplaçant  les  matières  albuminoïdes  du  régime  carné,  par  les 
albuminoïdes  végétaux.  Je  ne  saurais  pour  le  moment  répondre  à 
celte  question. 

i.  E.  Kùlz,  Kann  in  der  schwerer  Form  des  Diabètes  die  Zuckerausfuhr  durcb 
vermehrte  ZuTubr  von  Âlbuminaten  gesteigert  werden?  {Archtv  fur  exp.  Path 
1816,  IV,  p.  140). 

2.  Mossé,  Revue  de  médecine,  1902. 
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SUR  UN  CAS  DE  DIABÈTE  AGLYCÉMIQUE 

Par  R.   LÉPINE 


Une  femme  de  quarante-cinq  ans  a  été  apportée  à  ma  clinique  le 
7  décembre,  dans  le  coma. 

Le  4  décembre  (trois  jours  avant  son  admission  à  Thôpital),  elle  paraissait 
bien  portante  et  a  fait  sa  cuisine  comme  d*habilude.  Dans  la  soirée,  ayant 
très  chaud,  elle  s'est  exposée  à  un  courant  d'air.  La  nuit  elle  a  eu  de  la 
ûè?re;  et,  le  lendemain,  se  plaignait  d'une  céphalalgie  très  violente. 
Le  6  décembre,  après  une  période  d'agitation  avec  cris,  elle  a  perdu  connais- 
sance et,  vingt-quatre  heures  plus  tard,  on  Ta  conduite  à  Thôpital. 

A  son  entrée,  à  six  heures  du  soir,  comme  le  pouls  paraissait  plutôt  dur, 
et  que  son  urine  (retirée  de  la  vessie  par  le  cathétérisme)  était  albu mineuse, 
Tinteme  de  garde  à  cru  à  un  coma  urémique  et  a  pratiqué  en  conséquence 
une  saignée  qui  n'a  produit  aucune  modification  apparente  de  l'état  de  la 
malade.  Elle  a  succombé  deux  heures  plus  tard. 

L'examen  de  l'urine,  fait  ultérieurement,  a  montré  qu'elle  renfermait  (par 
litre)  peu  d'albuminoîde  (moins  de  0  gr.  50),  peu  d'urée  (12  gr.  5),  et  une 
assez  forte  proportion  de  glucose  (24  gr.  7  par  le  polarimètre,  et  24  gr.  8  par 
la  réduction).  Une  partie  du  sang  de  la  saignée  avait  été  recueillie  dans  un 
ballon  contenant  6  grammes  de  fluorure  de  sodium.  Le  dosage  de  sucre, 
fait  le  lendemain  par  M.  Boulud,  a  donné  les  chiffres  suivants  : 

Déviation  polari  m  étriqué  :  +  0,4. 

Pouvoir  réducteur  (évalué  en  glucose)  :  0  gr.  88,  par  1000  gr. 

Autopsie,  Trente  heures  après  la  mort.  —  Le  corps  n'est  pas  maigre,  mais 
il  n'y  a  pas  d'obésité.  La  musculature  est  de  volume  normal. 

Après  l'ablation  de  la  dure-mère,  la  surface  convexe  de  l'encéphale  appa- 
raît recouverte  d'une  nappe  de  pus  un  peu  verdâtre  épanché  entre  le  feuillet 
viscéral  de  l'arachnoïde  et  la  pie-mère.  Celle-ci  est  épaissie,  et  se  laisse 
facilement  séparer  des  circonvolutions.  Il  existe  aussi  du  pus  à  la  base  de 
l'encéphale,  mais  en  beaucoup  moins  grande  épaisseur.  La  nappe  puru- 
lente se  prolonge  dans  le  canal  rachidien.  Les  ventricules  ne  renferment  pas 
de  Uquide  et  ne  sont  pas  dilatés;  le  quatrième  ventricule  est  absolument 
normal. 
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Les  autres  organes  De  présentent  rien  de  particulier,  sauf  Tulérus  qui 
est  le  siège  de  fibromes.  Les  poumons  sont  un  peu  congestionnés,  le  cœur 
est  sain;  poids  295  grammes.  Les  reins  ont  une  apparence  normale  (p.  125 
et  150  gr.).  La  rate  170  grammes;  le  foie  1720  grammes,  de  couleur  et  de 
consistance  normales.  Le  pancréas  a  son  volume  ordinaire;  mais  il  est 
très  congestionné.  L'examen  microscopique  n'a  pas  révélé  de  lésion  nette, 
soit  dans  les  acini,  soit  dans  les  tlots  de  Langerhans. 

La  présence  du  sucre  dans  l'urine  de  celte  malade  soulève  deux 
hypothèses  :  on  peut  supposer  ou  bien  une  glycosurie  causée  par 
la  méningite  cérébro-spinale  *,  ou  bien  un  diabète  latent. 

Je  ne  crois  pas  que  la  première  hypothèse  soit  fondée,  car  la 
proportion  de  sucre  trouvée  dansTurineme  paraît  trop  forte.  D'autre 
part  on  objectera,  sans  doute  que  celle  du  sucre  dans  le  sang  était 
bien  faible.  Mais  on  peut  répondre  que  cette  femme  était  à  Tinanition 
depuis  plus  de  trois  jours  quand  elle  a  été  saignée  et  que  cette 
circonstance  a  dû  faire  baisser  la  proportion  de  sucre  du  sang.  Ainsi 
que  l'a  vu  Seegen,  celle-ci  est  d'ailleurs  faible  dans  les  diabètes 
légers  2.  Il  résulte  d'ailleurs  de  renseignements  très  précis  fournis 
par  le  mari  de  cette  femme  que  depuis  quelques  années  elle  se 
levait  plusieurs  fois  la  nuit  pour  boire  et  pour  uriner. 

1.  Voir  ÂDLER  :  Ein  Fali  von  spontaner  transitor.  Glycosurie  bei  Meningitis 
cerebr.  (Zeiischrift  fur  Heilkunde,  1904,  XV,  p.  1). 

2.  Elle  est  parfois  anormalement  basse,  comme  dans  le  cas  actuel.  M.  le  pro- 
fesseur Debove  a  proposé  de  nommer  aglycémiques  les  diabètes  dans  lesquels 
on  ne  trouve  pas  d'hyperglycémie. 
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I.  —  Traités  et  ouvrages  généraux. 

Traité  des  maladies  de  l'Enfance,  2^  édition,  publiée  sous  la  direction  de 
MM.  J.  Grancher,  professeur  à  la  Faculté  dé  médecine  de  Paris,  et 
J.  Comby,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris.  Tome  V  et  dernier.  Paris, 
Masson  et  C^^^,  1905. 

Le  tome  V  et  dernier  du  Traité  de  MM.  Grancher  et  Gomby,  dont  nous 
avons  signalé  les  parties  déjà  parues  dans  la  2®  édition,  forme  un  volume 
de  plus  de  1200  pages,  qui  contient  les  chapitres  suivants  : 

Maladies  du  fœtus  et  du  nouveau-né,  par  Ballantyne,  A.  Fischl,  Paquy, 
Demelin  et  Comhy, 

Maladies  des  organes  des  sens,  par  Valude  et  Moure. 

Maladies  chirurgicales,  par  Broca^  Brun,  Veau,  Jalaguier,  Félizet,  Branca, 
Porgue,  Cranwell,  Herrera  Vegas^  Albarran,  Imbert,  Pousson,  Piéchaud  et 
Delanglade. 

Thérapeutique,  par  Comby,  Larat,  Rosenthal  et  P.-E,  Lévy, 


Précis  de  patuologie  interne,  par  F.-J.  Collet,  professeur  agrégé  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Lyon,  médecin  des  hôpitaux  avec  préface  du 
professeur  Lépine.  Quatrième  édition,  corrigée  et  augmentée.  Paris, 
0.  DoId,  1905. 

L'excellent  Précis  de  pathologie  interne  de  M.  Gollet,  dont  il  est  superflu 
de  refaire  l'éloge,  en  est  à  sa  quatrième  édition,  formant  deux  volumes  de 
près  de  800  pages  chacun.  L'auteur  a  pris  grand  soin  de  mettre  cette 
récente  édition  au  courant  de  la  science.  Il  a  refondu  complètement  divers 
chapitres,  et  en  a  intercalé  de  nouveaux,  parmi  lesquels  les  suivants  : 
hématomyélie,  adipose  douloureuse,  angine  de  Vincent,  albumosurle, 
aokylostomiase,  trypanosomiase,  physiologie  normale  et  pathologique  du 
rein,  étude  de  la  perméabilité  rénale. 

Un  grand  nombre  de  ligures  en  noir  ou  en  couleurs  illustrent  le  texte. 


Traité  de  pathologie  interne,  par  le  prof.  O.  Lemoine,  de  Lille,  tome  I, 
Paris,  Vigot  frères,  1905. 
Le  premier  volume  de  ce  Traité  a  seul  paru  jusqu'ici.  11  est  consacré  aux 
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maladies  infectieuses,  aux  maladies  de  la  nutrition,  du  sang,  des  appareils 
respiratoire  et  circulatoire.  Le  volume,  de  près  de  1000  pages,  est  illustré 
de  figures  et  de  tracés.  Le  texte,  simple  et  clair,  se  recommande  aux  étu- 
diants. 


Lehrbcch  der  allgemeinen  Patbologib  und  Thérapie  innerer  Erankhbiten 
{Traité  de  pathologie  et  de  thérapeutique  générales  des  maladies  internes) y 
par  le  prof.  Adolf  Schmidt,  de  Dresde.  Berlin,  A.  Hirschwald,  1903. 

Ce  livre  s'adresse  aux  élèves,  il  forme  une  sorte  d'introduction  à  Tétude 
détaillée  de  la  pathologie  et  de  la  thérapeutique  médicales.  Mais  il  n'est 
pas  un  simple  abrégé  de  pathologie  générale.  L'auteur  s'est  attaché  à 
étudier  en  détail  les  principes  de  Tétiologie,  du  diagnostic  et  de  l'évolution 
des  maladies.  Par  le  soin  quMl  a  apporté  à  son  œuvre,  par  la  précision  et 
l'exactitude  scientifique  de  l'exposé,  il  rendra  service  à  ceux  qui  cherchent, 
non  les  éléments  de  la  médecine,  mais  les  principes  directeurs  et  les 
méthodes  générales,  c'est-à-dire  non  seulement  aux  élèves,  mais  aux 
médecins  et  spécialement  à  ceux  qui  ont  la  charge  d'enseigner. 


Traité  de  diagnostic  médical,  par  le  prof.  Hermann  Eichhorst,  de 
Zurich;  troisième  édition  française,  annotée  sur  la  quatrième  édition  alle« 
mande,  par  les  D*^  A,  B,  Marfan,  agrégé  de  la  Faculté  de  Paris,  médecin 
des  hôpitaux,  et  Léon  Bernard^  médecin  des  hôpitaux  de  Paris.  Paris, 
G.  Steinheil,  1905. 

Le  livre  considérable  du  prof.  Eichhorst  est  trop  connu  du  public 
médical  français,  dont  il  a  été  longtemps  l'un  des  seuls  traités  à  la  fois 
complets  et  récents,  pour  qu'il  soit  nécessaire  d'en  donner  l'analyse.  On 
sait  avec  quel  soin  y  sont  exposées  les  règles  générales  de  l'examen  des 
malades,  et  les  signes  donnés  par  l'exploration  de  chaque  appareil  en  par- 
ticulier. 

MM.  Marfan  et  Léon  Bernard  ont  mis  cette  troisième  édition  française  au 
courant  de  la  science,  soit  par  des  notes  nombreuses,  soit  par  des  addi- 
tions. Ainsi  l'ouvrage  se  trouve  complété,  d'une  part,  des  acquisitions 
récentes  de  la  science,  et  de  l'autre  du  résumé  des  travaux  français  que 
l'édition  allemande  ne  pouvait,  bien  entendu,  signaler  que  très  insuffisam- 
ment. 

Des  figures  en  noir  et  en  couleur  illustrent  cet  excellent  instrument  de 
travail. 


II.  —  Médecine  publique. 

Traité  des  maladies  épidémiques  (Étiologie  et  pathogénie  des  maladies  infec- 
tieuses, par  le  médecin-inspecteur  A.  Kelsch,  membre  de  l'Académie  de 
médecine.  T.  II,  second  fascicule,  Paris,  0.  Doin,  1905. 

M.  Kelsch  vient  de  publier  la  fin  du  deuxième  tome  de  son  Traité  des 
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maladies  épidémiques.  Ce  fascicule  est  consacré  principalement  à  la  diphtérie, 
à  laquelle  fait  suite  une  étude,  plus  courte,  de  la  stomatite  ulcéro-mem- 
branease. 

L*ordonnance  rigoureuse  du  sujet,  là  précision  et  Tabondance  de  Thisto- 
rique,  Texaclitude  de  la  documentation,  la  prudence  scientifique  de  la  cri- 
tique, la  correction  et  Télégance  rares  du  style,  sont  parmi  les  qualités  que 
les  lecteurs  des  précédents  volumes  retrouvent  dans  celui-ci,  et  qui  mar- 
quent d'une  manière  si  originale  la  place  de  Fauteur  dans  la  littérature 
médicale  contemporaine. 

La  partie  consacrée  à  la  diphtérie  était  difficile  à  traiter,  en  raison  des 
tendances  trop  simplistes  que  les  découvertes  bactériologiques  font  naître 
dans  les  esprits  insuffisamment  prévenus.  M.  Kelsch  n*a  rien  négligé  des 
discussions  microbiologiques,  mais  il  a  su  ne  pas  se  laisser  dominer  par  elles. 
Au-dessus  des  théories  du  moment  auxquelles  du  reste  il  rend  pleine  justice, 
il  a  pu  tracer  les  grandes  lignes  de  Tépidémiologie  et  de  la  prophylaxie  de 
la  diphtérie,  en  montrant  une  fois  de  plus  que  la  clinique  ne  perd  jamais 
ses  droits. 

Ue  nos  jours  il  y  a  fort  peu  de  livres  de  médecine  tout  à  fait  bons;  il  se 
pourrait  bien  que  le  magistral  ouvrage  de  M.  Kelsch  fût  du  nombre. 


Traité  de  l'alcoolisme,  par  les  D^  H.  Triboulet,  médecin  des  hôpitaux, 
Félix  Mathieu  et  Roger  Mignot,  médecin  des  asiles  publics  d'aliénés 
avec  une  préface  du  prof.  Joffroy.  Paris,  Masson  et  C**^,  1905. 

Le  but  des  auteurs  de  cet  excellent  ouvrage  a  été  très  explicitement  exposé 
par  le  prof.  JofTroy  dans  une  préface  qui  mériterait  à  elle  seule  d'être  vul- 
garisée, en  raison  de  la  rigoureuse  et  loyale  netteté  avec  laquelle  elle  expose 
le  problème  de  l'alcoolisme. 

Ce  problème  n*est  plus  aujourd'hui  ce  qu'il  était  au  temps  de  Magnus 
Huss.  Les  données  scientifiques  se  sont  précisées  et  transformées,  les  faits 
pathologiques  ont  pris  une  valeur  plus  grande  et  les  conditions  économiques 
et  sociales,  en  compliquant  encore  la  question,  en  ont  rendu  la  solution  à 
la  fois  plus  incertaine  et  plus  urgente.  La  France  est  l'un  des  pays  les  plus 
directement  intéressés  dans  cette  dernière  partie  du  problème,  Tun  de  ceux 
où  les  ravages  de  l'alcoolisme  se  sont  accrus  de  la  manière  la  plus  rapide 
et  la  plus  menaçante. 

C'est  aussi  parmi  nous  peut-être  que  l'étude  des  manifestations  patholo- 
giques de  Talcoolisme  a  donné  lieu  aux  recherches  les  plus  nombreuses  et 
aux  plus  vives  controverses.  L'expérimentation  et  l'observation  clinique  ont 
montré,  dans  ces  dernières  années  mieux  que  par  le  passé,  les  liens  qui 
unissent  les  deux  formes  de  l'intoxication  :  aiguë  et  chronique.  Ces  liens 
apparaissent  à  mesure  que  l'on  apprend  à  connaître  les  voies  d'élimination 
du  poison.  C'est  ainsi  qu'avec  M.  Serveaux,  M.  Joffroy  apu  mettre  en  lumière 
le  rôle  de  la  muqueuse  gastro-intestinale;  c'est  ainsi  que,  contre  l'opinion 
de  Rayer  et  de  Lancereaux,  il  a  pu  confirmer  les  observations  anciennes  de 
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Bright,  de  Magnus  Huss,  de  Frerichs,  montrant  les  lésions  chroniques  da 
rein  souvent  engendrées  par  Talcool. 

Les  esprits  superficiels,  mais  qui,  s'intéressant  aux  questions  économi- 
ques, leur  trouvent  volontiers  des  solutions,  dénient  à  Falcoolisme  la  gra- 
vité que  les  savants  lui  attribuent,  ou  plutôt  ils  ne  peuvent  se  décider  à 
proscrire  la  consommation  de  Talcool,  en  raison  des  ressources  exception- 
nelles qu'en  retire  l'État.  Biais  ils  ne  s'aperçoivent  pas  que,  dans  lespèce,  ce 
sont  les  hygiénistes  qui  dérendent  la  véritable  doctrine  économique. 

Certes,  le  jour  où  baissera  la  consommation  de  ralcool,les  impôts  fléchie 
ront,  les  recettes  de  TËtat  seront  atteintes.  Mais  en  même  temps  fléchiront 
le  chidre  des  dépenses  qu'entraînent  rhospitalisation  et  Finternement  des 
alcooliques,  le  chiiïre  des  dommages  faits  à  la  collectivité  par  les  actes 
conscients  ou  inconscients  de  ces  malades,  et  celui  que  coûte  les  soins  à 
leur  descendance;  et  en  même  temps  TÉtat  bénéliciera  du  retour  de  toutes 
ces  forces  inoccupées  ou  perdues. 

«  En  somme,  dit  M.  Joiïroy,  de  quelque  façon  que  l'on  envisage  la  vente 
de  l'alcool  par  TÉtat,  soit  par  le  côté  social,  soit  par  le  côté  économique^ 
elle  apparaît  à  la  fois  comme  une  mauvaise  action  et  une  mauvaise  affaire.  » 

MM.  Tribonlet,  Mathieu  et  Mignot  se  sont  ainsi  partagé  leur  œuvre  : 
les  notions  générales  sur  les  alcools,  leur  toxicologie»  la  démographie  de  la 
consommation,  la  lutte  contre  l'alcoolisme,  sont  de  M.  F.  Mathieu.  La  phy- 
siologie générale  de  l'alcool,  l'anatomie  pathologique  et  la  clinique  générale 
de  l'alcoolisme  ont  été  étudiés  par  M.  Triboulet  ainsi  que  la  thérapeutique, 
en  collaboration  avec  M.  R.  Mignot. 

Enfin  M.  Mignot  s'est  chargé  de  deux  chapitres  très  importants,  consa- 
crés Tun  à  la  psychopathologie,  l'autre  à  la  médecine  légale  de  l'alcoo- 
lisme. Les  rapports  de  l'alcoolisme  et  de  la  médecine  mentale  ont  été 
exposés  par  lui  avec  un  soin  et  gne  précision  qui  font  de  cette  étude  la 
meilleure  peut-être  qui  ait  été  publiée  sur  la  question  dans  ces  dernières 
années. 

L'ouvrage  est  clair,  mais  en  même  temps  documenté;  il  s'adresse  non 
seulement  aux  médecins,  mais  encore  à  tous  ceux  qui  ont  une  part  d'auto- 
rité sociale,  et  par  conséquent  de  responsabilité  dans  l'entretien  d'un  des 
plus  cruels  Héaux  des  temps  modernes. 


Syphilis  et  déontologie,  par  le  D^  Georges  Thibierge,  médecin  de 
l'hôpital  Broca.  Paris,  Masson  et  C'«,  1903. 

Le  livre  de  M.  Thibierge  n'est  pas  un  livre  de  pathologie,  mais  il  sera 
plus  utile  aux  médecins  que  bien  des  traités  classiques.  C'est  un  exposé, 
très  clair,  très  méthodique  et  très  complet  de  deux  ordres  de  notions  bien 
différentes. 

En  premier  lieu,  il  précise  les  solutions  que  fournit  la  loi  dans  un  cer- 
tain nombre  de  problèmes  se  rattachant  à  la  syphilis.  Il  contient  donc  la 
loi  elle-même,  et  son  interprétation  par  les  magistrats  et  les  juristes.  Deux 
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queslions  priment  à  cet  égard  toutes  les  autres  :  le  secret  médical,  et  la 
responsabilité  civile  appliquée  aux  cas  de  transmission  de  syphilis.  Ces 
deux  queslions  sont  très  incomplètement  étudiées  au  point  de  vue  spécial 
de  la  syphilis  dans  les  traités  classiques  de  médecine  légale. 

Kn  deuxième  lieu,  le  médecin  est  exposé  à  rencontrer  des  circonstances 
où  la  loi  n'a  pas  à  intervenir  pour  lui  imposer  une  ligne  de  conduite,  et  où 
cependant  il  ne  doit  pas  se  contenter  de  demeurer  dans  les  limites  mêmes 
du  droit  pour  rester  dans  son  devoir.  Il  y  a  de  nombreux  cas  de  conscience 
dans  la  pratique. 

M.  Thibierge  s*occupe  de  ces  cas;  et,  en  suivant  rigoureusement  les  con- 
seils de  son  livre,  les  médecins  se  trouveront  garantis  contre  leurs  propres 
erreurs;  ils  éviteront  des  malheurs  privés,  ils  combattront  efficacement  le 
danger  social  qu*est  la  syphilis. 


Guide  pratique  du  médecin  dans  les  accidents  du  travail,  leurs  suites 
MéDiCALBS  et  judicuires,  par  E.  Forgue,  professeur  de  clinique  chirurgi- 
cale à  la  Faculté  de  Montpellier,  et  E.  Jeanbrau,  professeur  à  la  Faculté 
de  Montpellier.  Paris,  Masson  et  C>%  1905. 

M.  Jean  Crappi,  ancien  magistrat,  député  de  la  Haute-Garonne,  a  écrit 
pour  ce  livre  une  préface  qui  en  indique  très  exactement  la  portée.  La  loi 
de  1898  sur  les  accidents  du  travail,  qui  fut  un  événement  juridique  de 
première  importance,  a  eu  ce  résultat  nécessaire  que  pour  son  application 
elle  a  dû  réunir  sur  un  même  terrain  juristes  et  médecins. 

Les  coutrovei^ses  auxquelles  elle  a  donné  lieu,  et  qui  se  multiplient 
chaque  jour,  les  solutions  que  leur  a  indiquées  la  jurisprudence,  doivent 
être  connues  du  médecin  chargé  d*un  certificat  ou  d*un  rapport  médico- 
légal.  Et  d'autre  part  Tinterprétation  et  la  discussion  de  ce  certificat  ou 
de  ce  rapport  ne  sont  possibles  pour  Thomme  de  loi  que  si  un  guide 
éclairé  lai  a  fait  comprendre  les  difficultés  d*ordre  technique  que  Ton  ren- 
contre dans  cette  pathologie  nouvelle. 

MM.  Forgue  et  Jeanbrau  se  sont  acquittés  d'une  manière  tout  à  fait  heu- 
reuse d*ane  tâche  délicate.  Il  ne  semble  guère  possible  d'exposer  plus 
clairement  la  partie  juridique  de  la  question,  et  de  donner  en  même  temps 
des  conseils  plus  judicieux  pour  la  partie  médico-chirurgicale.  Certains 
médecins,  émus  des  conséquences  économiques  qui  leur  semblaient 
résulter  de  la  loi,  sont  tentés  de  Tinterpréter  avec  peu  de  bienveillauce 
pour  les  sinistrés.  La  crainte  de  Texagération  ou  de  la  simulation  les  porte 
à  mèconnattre  parfois  des  suites  lointaines,  peu  apparentes,  mais  réelles. 
MM.  Forgue  et  Jeanbrau  ne  sont  point  tombés  dans  ce  travers.  Tout  en 
indiquant  avec  précision  les  causes  d'erreur  et  les  moyens  de  déjouer  les 
allégations  suspectes,  ils  se  sont  souvenus  que  le  rôle  du  médecin  doit 
être,  en  rendant  hommage  à  la  vérité,  de  faire  tout  ce  qui  est  en  son  pou- 
voir pour  combattre  les  infortunes  humaines  et  les  injustices  sociales. 
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Les  accidents  du  travail,  guide  du  médecin^  par  le  D' Oeorges  Brouar- 
del,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris,  médecin-expert  près  le  tribunal  civil 
de  la  Seine.  Paris,  J.-B.  Baillière,  4903. 

Le  D''  G.  Brouardel  a  étudié,  dans  un  très  bon  volume  de  la  collection 
des  Actualités  médicales,  les  conséquences  de  la  législation  nouvelle  sur  les 
accidents  du  travail.  Son  livre,  essentiellement  pratique,  contient  d'abord 
les  dispositions  de  la  loi  et  le  mécanisme  de  la  procédure.  Puis  il  discute  les 
rapports  de  certains  traumatismes  avec  des  infections  (tuberculose,  pneu- 
mococcie),  ou  divers  états  morbides  (hystérie,  diabète).  Enfln  il  indique  le 
rôle  du  médecin  dans  la  fixation  des  indemnités  qui  peuvent  être  dues  dans 
les  divers  cas,  et,  à  côté  des  classificatioDS  et  tarifs  proposés  par  les  divers 
auteurs  ou  en  usage  dans  les  diverses  industries  étrangères,  Fauteur  place 
la  liste  des  évaluations  qui  lui  ont  semblé  les  plus  exactes,  et  qu'il  a  pu 
faire  adopter  par  la  Société  de  médecine  légale. 


VARIÉTÉS 


CONGRÈS  FRANÇAIS  DE  MÉDECINE.  LIÈGE,  1905. 

Le  huitième  Congrès  français  de  médecine  interne,  qui  devait  siéger 
du  2  au  4  octobre,  se  tiendra  à  Liège  du  25  au  27  septembre  1905,  sous  la 
présidence  du  prof.  R.  Lépine,  de  Lyon. 

Une  quatrième  question  (rankylostomiase)  a  été  mise  à  Tordre  du  jour. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  Alcah. 


Coulommiers.  —  Irop.  Paul  BRODARD. 
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CLASSIFICATION   ET  VALEUR   PATHOGÉNIQUE 

DES  ALBUMINURIES  ORTHOSTATIQUES 

Par  le  Prof.  J.  TEISSIER  (de  Lyon). 


Depuis  le  jour  où  Stirling  ^  attira  l'attention  sur  Talbuminurie  de 
posture,  entrevue  déjà  par  Clément  Ducks;  depuis  Tépoque  surtout 
où,  rapprochant  nos  observations  personnelles  des  faits  publiés  par 
Marie  *,  Bertrand  '  et  par  Merklen  *,  ou  analysés  par  Klemperer  •  et 
par  Oswald  *,  je  crus  pouvoir  donner  une  description  clinique  à  peu 
près  complète  du  syndrome  et  englober  ces  différents  faits  sous  le 
nom  significatif  d' ALBUMINURIE  orthostatique  ^ ,  les  travaux  se 
sont  en  quelque  sorte  multipliés  à  Tinfini  et  Ton  ne  compte  plus  les 
publications  parues  sur  cet  intéressant  sujet. 

Malheureusement,  malgré  le  nombre  et  souvent  la  valeur  de  plu- 
sieurs de  ces  mémoires,  malgré  aussi  que  Méry^.dans  un  rapport 
récent,  nous  ait  paru  avoir  bien  mis  la  question  au  point,  il  ne  nous 
semble  pas  que  celle-ci  ait  beaucoup  gagné  en  précision  et  en  clarté. 
Loin  de  là,  plus  elle  s'est  diffusée  et  vulgarisée,  plus  elle  s'est 
obscurcie,  si  bien  qu'il  n'est  point  téméraire  d'affirmer  aujourd'hui 
que  la  plus  grande  confusion  règne  maintenant  dans  l'esprit  des 
observateurs,  tant  au  point  de  vue  de  l'interprétation  du  syndrome 
que  de  la  concej)tion  de  sa  valeur  séméiologique.  C'est  du  moins 
l'impression  que  j'ai  recueillie  en  parcourant  les  thèses  ou  les 

1.  Stirling,  Postnral  albumiDuria,  in  The  Lancet^  1887. 

2.  Marie,  Leçons  de  Clinique  médicale,  1896. 

3.  Bertrand,  De  Vcdbuminurie  intermittente  non  cyclique,  th.  de  Paris,  1890. 

4.  Merklen,  Archives  gén.  de  Médecine,  1885-1888,  et  Soc.  méd,  des  Hôpitaux 
deParis^  1900. 

5.  Klemperer,  Uber  cyklische  Albuminaria,  ZeiL  f.  klin,  Medizin,  1887. 

6.  Oswald,  Cyklische  Albuminuria  und   Nephritis,  Zeit,  f.  klin.  Medizin,  1887. 

7.  J.  Teissier,  Albuminurie  de  la  station  debout.  Albuminurie  orthostatique. 
Semaine  médicale,  1899. 

8.  Méry,  Albuminurie  intermittente  de  Tenfance,  Rapport  au   Congrès  de 
Nantes,  1901. 
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revues  parues  aussi  bien  en  France  qu'à  Tétranger  depuis  la  publi- 
cation de  la  thèse  de  mon  élève  le  D'  Vire  *.  Et  je  vise  aussi  bien  ici 
les  publications  inaugurales  de  MM.  Courcoux^,  Guiblain  ',  Prépin* 
que  le  mémoire  d'Hausser*  ou  la  revue  du  D'  Millan*,  et  tous  les 
articles  détachés  qui  constituent  la  bibliographie  considérable  que 
j'ai  en  ce  moment  sous  les  yeux.  Or  une  première  conclusion  s'im- 
pose à  l'examen  de  ces  différents  travaux,  c'est. que  la  question  doit 
être  reprise  avec  soin,  les  faits  bien  catégorisés  et  mis  en  place; 
car,  en  y  regardant  de  près,  dans  ce  cadre  singulièrement  élargi  de 
l'albuminurie  orthostatique,  on  a  fait  entrer  toute  une  série  de  faits 
disparates,  depuis  l'albuminurie  intermittente  cyclique  des  jeunes 
sujets  et  l'albuminurie  intermittente  matinale  prétuberculeuse,  jus- 
qu'aux albuminuries  résiduales  post-infectieuses  presque  constam- 
ment influencées  par  la  station  debout;  soit,  en  définitive,  presque 
toutes  les  albuminuries  intermittentes  des  adolescents  ou  des 
adultes  ^ 

Il  n'en  saurait  pourtant  aller  ainsi.  L'albuminurie  orthostalique,  au 
sens  rigoureux  du  mot,  est,  au  contraire,  assez  rare.  Mais  j'entends 
l'albuminurie  orthostatique  vraie,  celle  que  je  tiens  à  étudier  plus 
particulièrement  ici  et  dont  je  désirerais  voir  Je  type  réel  se  dégager 
avec  précision  de  notre  exposé.  Il  importe  donc,  tout  d'abord,  de 
sérier  soigneusement  les  observations  et  d'établir  avec  netteté 
quels  sont  les  cas  que  nous  devons  retenir  sous  celte  rubrique? 

On  ne  saurait,  tout  d'abord,  comprendre  sous  le  nom  d'albuminurie 
orthostatique  les  cas  de  néphrite  légère  avec  albuminurie  à  peine 
dessinée,  ou  nulle,  au  réveil  et  qui  s'accentuent  par  la  station 
debout,  la  marche  ou  tout  autre  exercice  pénible  :  il  s'agit  là  d'un 
phénomène  commun,  d'observation  courante;  la  plupart  des  albu- 
minuries d'origine  rénale  tendent  à  s'exagérer  du  fait  de  l'orthosta- 
tisme  prolongé  ®.  Nous  éliminons  encore  de  notre  groupe  ces  faits 
d'albuminurie  intermittente  apparaissant  vers  dix  ou  onze  heures 
du  matin  pour  cn)ître  pendant  une  heure  ou  deux  et  s'atténuer 
ensuite  progressivement  jusqu'aux  environs  de  quatre  heures  de 

i.  Vire,  V albuminurie  orthostalique^  th.  de  Lyon,  1000. 

2.  Courcoux,  Les  albuminuries  orthostatiques ^  th.  de  Paris,  190i. 

3.  Guiblain,  Valbuminurie  orthostatique,  th.  de  Paris,  1003. 

4.  Prépin,  Contribution  à  Vétude  de  l'albuminurie  orthostatique,  th.  de  Bor* 
deaux,  1902. 

5.  Hauser,  Résumé  in  Méd.  moderne,  1904. 

6.  Millan,  Pathogénie  et  traitement  de  ralbuminurie  orthostastique,  Revue  des 
Hôpitaux  de  France  et  de  V Étranger,  geptembre  1904. 

7.  Voir  notre  dernier  mémoire  sur  l'albuminurie  résiduale,  in  BulUtin  médical, 
octobre  et  novembre  1904. 

8.  J.  Teissier,  Evolution  des  néphrites  inrectieuses;  albuminuries  résiduales,. 
Bull,  méd.,  1904. 
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raprès-midi,  moment  où  l'albuminurie  disparaît  le  plus  souvent. 
Un  certain  nombre  de  ces  cas  se  confondent  avec  l'albuminurie 
prétuberculeuse  S  à  preuve  que  bien  des  fois  Talbumine  continue  à 
paraître  à  son  heure  habituelle,  le  malade  n'ayant  pas  quitté  son  lit. 
Nous  éliminons  encore,  à  plus  forte  raison,  les  cas  d'albuminurie 
intermittente  cyclique  type-Pavy*,  albuminurie  pré  goutteuse,  et 
dont  le  type  nous  apparaît  de  plus  en  plus  nettement  dessiné  à 
mesure  que  les  observations  se  multiplient,  avec  son  syndrome  uri- 
naire  si  caractéristique  et  ses  phases  si  régulièrement  cycliques  de 
globulinurie  méso-diurne,  puis  d'uraturie  et  d'azoturie  parfois  si 
marquée  vers  la  fin  de  la  journée  que  quelques  gouttes  d'acide 
nitrique  suffisent  pour  entraîner  la  précipitation  d'un  énorme  culot 
d'azotate  d'urée  au  fond  du  verre  à  expérience;  fait  d'ailleurs  d'autant 
plus  intéressant  à  signaler  qu'il  n'est  pas  sans  analogie  avec  les  modi- 
fications urinaires  indiquées  dans  l'orthostatisme  par  MM.  Linossier 
et  Lemoine  '  dans  une  communication  récente  et  sur  laquelle  il  y 
aura  lieu  de  revenir  plus  tard. 

Or  ces  faits  éliminés,  nous  ne  nous  trouvons  plus  en  présence 
que  des  seuls  cas  où  le  simple  passage  de  la  position  horizontale  à 
la  situation  verticale  semble  la  cause  suffisante  et  en  quelque 
sorte  nécessaire  de  la  transsudation  de  l'albumine.  On  est  cepen- 
dant encore  placé,  même  sans  sortir  de  ce  cadre  déjà  étroitement 
limité,  en  face  d'une  série  de  faits  de  nature  très  dissemblable  et 
entre  lesquels  il  faut  soigneusement  distinguer  : 

i.  C'est  d'abord  le  groupe  des  observations  où  l'on  constate  l'al- 
buminurie à  type  orthostatique  à  titre  d'épiphénomène  d'une 
néphrite  infectieuse  préalable  plus  ou  moins  intense,  plus  ou  moins 
ancienne,  —  néphrite  en  apparence  guéiie,  mais  qui  se  survit  en 
quelque  sorte  à  elle-même  sous  forme  d'albuminurie  intermittente 
de  la  station  debout  plus  ou  moins  irrégulière.  Ces  faits  sont  d'une 
fréquence  remarquable;  ils  englobent  même  à  mon  sens  la  grande 
majorité  des  observations  journellement  publiées.  C'est  à  ce  type 
très  vraisemblablement  que  se  rattache  la  très  intéressante  observa- 
tion de  MM.  Achard  et  Lœper*.  Nous  réserverons  à  ces  albuminu- 
ries la  dénomination  A' albuminuries  orthostatiques  mixtes,  parce 
qu'elles  confinent  par  un  certain  côté  aux  albuminuries  d'origine 
rénale;  en  fait,  il  est  exceptionnel  qu'elles  ne  s'accompagnent  pas 

1.  J.  Teissier,  Albuminurie  prétuberculeuse,  Congrès  de  médecine  Lyon,  4894. 

2.  J.  Teissier,  Albuminurie  cyclique  des  jeunes  sujeU,  in  Albuminuries  curables, 
PaiîsJ  Baillière,  i899. 

3.  Linossier  et  Lemoine,  InOuence  de  rorlhostalisme  sur  le  fonctionnement 
du  rein.  Société  de  Biologie,  avril-mai  4903. 

4.  Soe.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  1900-lVOI. 
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d'un  léger  degré  dlmperméâbilité  rénale  et  quelquefois  même  d'un 
peu  d'hypertension  et  d'hypertrophie  ventriculaire. 

2.  Il  existe  ensuite  des  albuminuries  orthostatiques  associées,  c'est- 
à-dire  des  albuminuries  qui,  tout  en  paraissant  directement  action- 
nées par  le  seul  passage  à  la  verticalité,  ont  pourtant  besoin,  pour  se 
constituer,  du  concours  collatéral  d*un  facteur  nouveau,  agissant  de 
concert  avec  l'influence  de  la  verticalité.  Parmi  ces  facteurs  associés, 
nous  comptons  au  premier  rang  la  fatigue  cérébrale,  certains  trou- 
bles digestifs,  ou  encore  des  états  habituels  de  dépression  nerveuse, 
dont  l'influence  provocatrice  ressort  avec  toute  évidence  de  ce  fait 
que  leur  disparition  même  sufflt  parfaitement  à  faire  cesser  l'albu- 
minurie qu'au  premier  abord  parait  seule  influencer  la  station 
debout.  Ce  ne  sont  assurément  pas  là  de  véritables  albuminuries 
orthostatiques. 

Nous  refuserons  aussi  cette  désignation  à  Talbuminurie  que 
provoque  la  station  debout  dans  certains  cas  de  rein  mobile,  comme, 
par  exemple,  dans  la  fort  intéressante  observation  de  Mosny  *  ou  les 
faits  publiés  depuis  longtemps  déjà  par  Sutherland  ^.  Mais  ce  serait 
une  erreur  que  de  vouloir  généraliser  et  de  considérer  la  mobilité 
rénale  comme  la  cause  habituelle  de  lalbuminurie  orthostatique. 
Que,  dans  quelques  cas  peu  communs  cependant,  et  d'ailleurs  plus 
fréquents  dans  l'enrance,  l'action  de  la  simple  pesanteur  soit  capable 
de  provoquer  le  pincement  ou  la  torsion  du  pédicule  de  façon  à 
gêner  à  un  haut  degré  la  circulation  de  l'organe  et  provoquer  en  fin 
de  compte  la  fîltratiôn  de  l'albumine,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que 
l'albuminurie  est  un  fait  plutôt  rare  dans  la  néphroptose.  Je  possède 
même  un  certain  nombre  d'observations  avec  néphroptose  double 
où  l'urine,  maintes  fois  examinée,  a  été  toujours  trouvée  normale. 

3.  L'albuminurie  orthostatique  vraie  est  tout  autre  chose;  elle 
représente  dans  notre  esprit  un  type  clinique  et  urologique  très  net- 
tement défini,  sorte  de  tare  constitutionnelle  répondant  à  un  déve- 
loppement incomplet  de  l'appareil  glomérulaire  qui,  dans  des  con- 
ditions bien  déterminées,  va  laisser  filtrer  une  certaine  quantité, 
souvent  des  proportions  importantes,  de  serine. 

Ce  n'est  d'ailleurs  qu'après  avoir  minutieusement  pesé,  puis  com- 
paré entre  elles  les  observations  par  nous  recueillies,  après  avoir 
fait  le  départ  des  cas  où  l'orthostatisme  intervient  seulerpent  comme 
cause  contingente  ou  accessoire,  qu'on  arrive  à  isoler  et  à  grouper 
entre  eux  un  certain  nombre  de  cas  peu  nombreux  sans  doute,  mais 

1.  Mosny,  Albuminurie  orthostalique  et  rein  mobile,  Soc.  méd,  des  hôpitaux 
de  Paris,  1904. 

2.  Sutherland,  Cyclic  Albuminuria,  London,  1900. 
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qui  se  présentent  dans  des  conditions  de  similitude  parfaite.  II  s'agit 
de  jeunes  sujets  dont  le  rein  est  absolument  indemne,  chez  lesquels. 
la  fatigue,  le  surmenage  cérébral,  le  régime  n'influencent  en  rien 
l'apparition  de  Talbumine  et  chez  qui  l'albuminurie  dépend  unique- 
ment du  passage  de  la  station  horizontale  à  la  verticalité,  ce  chan- 
gement d'attitude  restant  le  facteur  suffisant,  nécessaire  et  exclusif 
du  phénomène  morbide,  de  même  que  le  décubitus  horizontal 
devient  rapidement  le  moyen  le  plus  sûr  de  faire  cesser  cette  albu- 
minurie. 

Les  caractères  de  Vurine  répondant  à  la  période  d'albuminurie 
passagère  sont  presque  typiques,  surtout  quand  on  peut  les  opposer 
aux  émissions  des  phases  d'analbuminurie  :  le  liquide,  plutôt  pâle^ 
est  louche,  parfois  même  opalin,  et  rapidement  après  l'émission  com- 
mence à  se  produire,  dans  le  verre  à  expérience,  une  série  de  flocons 
muqueux  qui  ne  tardent  pas  à  former  culot.  L'importance  de  ce 
dépôt  est  parfois  considérable  et  peut  atteindre  mi-hauteur  du 
liquide  recueilli.  Mais  dans  ce  dépôt  centrifugé  on  ne  trouve 
presque  pas  d'éléments  figurés,  pas  de  débris  cellulaires,  pas  de 
cylindres  révélateurs,  parfois  seulement  quelques  débris  de  cylindres 
hyalins  ou  quelques  leucocytes,  mais  en  petit  nombre.  Ici  manque 
habituellement  cette  oligurie  relative  que  MM.  Linossier  et  Lemoine 
ont  signalée  dans  quelques  cas  d'albuminurie  intermittente  sous 
Tinfluence  de  l'orthostatisme. 

L'albumine  varie  de  0,50  à  4  grammes  et  plus,  représentée 
presque  exclusivement  par  de  la  serine  pure;  la  présence  corréla- 
tive de  petites  quantités  de  globuline  est  exceptionnelle  ;  les  albu- 
mines associées,  quand  elles  existent,  étant  ici  représentées  presque 
exclusivement  par.de  la  nucléo-albumine. 

Les  phosphates  sont  généralement  en  proportion  normale  ou 
exagérée,  de  sorte  que  l'albumine,  une  fois  précipitée  par  la  chaleur, 
ne  se  dissout  pas  toujours  par  simple  addition  de  deux  gouttes  de 
liqueur  de  Fehling  avec  apparition  de  la  teinte  violette  caractéris- 
tique, comme  il  arrive  pour  certaines  sérinuries  brightiques,  cons- 
tamment accompagnées  d'hypophosphaturie  marquée. 

L'i/ree,  dans  mes  observations  personnelles,  ne  m'a  pas  semblé 
sensiblement  accrue  ;  je  pos^sède  même  un  certain  nombre  d'analyses 
où  il  est  spécialement  noté  que  l'élimination  diurne  de  l'urée  était 
mathématiquement  égale  à  celle  de  la  nuit. 

Les  chlorures  sont  plutôt  en  excès  de  9  à  16  en  général.  Dans  un 
cas  j'ai  pu  noter  le  chiffre  très  élevé  de  23  grammes  pro  die.  Mais 
le  fait  essentiel  et  digne  de  remarque,  celui  sur  lequel  nous  croyons 
devoir  attirer  toute  l'attention  parce  qu'il  nous  parait  difl^érencier 
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catégoriquement  ces  cas  d'albuminurie  orlhostaiique.  vraie  de  toutes 
les  autres  albuminuries  similaires,  c*est  la  perméabilité  parfaite  du 
rein,  avec  conservation  intégrale  des  fonctions  épithéliales,  attestée 
par  les  résultats  constamment  positifs  de  l'injection  sous-cutanée 
de  phloridzine  et  Ténorme  diurèse  moléculaire  totale  que  traduit 
répreuve  cryoscopique,  5000  à  7  000  molécules,  et  cela  avec  une 
très  grande  activité  des  échanges  moléculaires  qui  va  se  manifester 

par  un  abaissement  notable  du  rapport  y  • 

Et  ces  modifications  de  Turine  apparaissent  constamment  et 
quasi  mathématiquement  dans  des  conditions  toujours  adéquates, 
c'est-à-dire  dans  le  passage  à  la  station  verticale.  Dix  minutes  en 
général  suffisent  pour  que  la  sérinurie  devienne  apparente.  De 
même  le  retour  à  la  situation  horizontale  suffit  à  la  faire  disparaître, 
mais  il  faudra  de  quarante-cinq  à  cinquante  minutes  pour  que 
l'urine  reprenne  ses  caractères  normaux. 

Ce  sont  en  général  les  premières  heures  qui  suivent  le  lever  du 
sujet  qui  marquent  le  maximum  de  l'élimination  albumineuse  :  le 
plus  souvent,  à  partir  de  midi,  la  sérinurie  diminue  pour  être 
souvent  absente  à  quatre  heures.  D'autres  fois,  si  l'on  fait  coucher 
soigneusement  le  sujet  deux  ou  trois  heures  dans  le  milieu  du  jour, 
on  peut  constater  un  second  maximum  d'élimination  vers  quatre  ou 
six  heures  du  soir.  Ce  maximum  vespéral  est  alors  presque  toujours 
accompagné  d'un  dépôt  muqueux  très  abondant,  avec  grosse  préci- 
pitation des  urates. 

La  fatigue  ou  Texercice  n'augmentent  pas  toujours  la  quantité 
d'albumine  rendue;  il  nous  a  semblé  que  la  station  debout  dans 
Vimmobilité  avait  une  influence  plus  marquée  qye  la  marche.  Un 
exercice  violent  peut  même  la  faire  disparaître,  et  j'ai  le  souvenir 
d'un  de  mes  jeunes  malades  qui,  examiné  avant  une  partie  de  tennis, 
présenta  une  dose  d'albumine  dépassants  grammes  par  litre  et  qui, 
examiné  de  nouveau  immédiatement  après  deux  heures  d'exercices 
particulièrement  actifs,  rendait  des  urines  absolument  limpides  et 
sans  la  moindre  trace  d'albumine. 

Or  à  ces  caractères  tout  à  fait  remarquables  des  mictions  cor- 
respond un  type  clinique  absolument  spécial.  Il  s'agit  toujours  ici 
d'un  sujet  de  constitution  plutôt  malingre,  d'allure  chétive,  d'aspect 
quasi-infantile  *  :  le  poids  est  au-dessous  de  la  normale  relativement 

1.  Ce  caractère  a  déjà  été  soigneusement  noté  dans  la  première  observation 
de  notre  clinique  de  i900.  Il  a  été  indiqué  dans  un  certain  nombre  d'obserya 
lions  publiées  depuis  el  en  particulier  dans  celle  de  Bourcy,  Soc,  méd,  des  hôpi- 
taux de  Paris,  1900. 
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à  Tâge  du  sujet,  le  cœur  est  petit,  la  tension  artérielle  toujours  très 
basse,  le  système  artériel  est  comme  en  état  d'hypoplasie  prononcée. 
Si  Ton  ajoute  à  cela  une  hérédité  névropathique  intense,  se  mani- 
festant par  des  troubles  vaso-moteurs  ou  sécrétoires,  tels  Tasphyxie 
locale  des  extrémités,  des  fluxions  catarrhales  directes  sur  les 
muqueuses  des  voies  génito-urinaires,  ou  réflexes,  comme  sur  la 
muqueuse  nasale,  on  se  trouvera  eii  présence  d'un  tableau  sympto- 
matîque  bien  personnel  et  comme  tranchant  sur  la  symptomatologie 
commune  des  cas  d'albuminuries  similaires,  ces  dernières  étant 
d'ailleurs  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  puisqu'on  y  regardant  de 
très  près,  les  faits  bien  avérés  d'albuminurie  orthosiaiique  vraie  ne 
représentent  guère  que  le  tiers  des  cas  d'albuminuries  orthostatiques 
mixtes  ou  associées. 

II.  —  Conception  pathogénique  de  l'albuminurie 

ORTHOSTATIQUE  VRAIE. 

C'est  intentionnellement  que  je  ne  m'arrêterai  pas  à  discuter  le 
mécanisme  suivant  lequel  le  passage  à  la  verticalité  est  susceptible 
de  favoriser  la  filtration  de  l'albumine  dans  les  cas,  extrêmement 
complexes,  souvent,  d'albuminurie  orthostatique  symptomatique,  que 
celle-ci  soit  mixte  ou  associée.  Cette  discussion  n'aurait  d'ailleurs 
qu'un  intérêt  pratique  médiocre  et  pourrait  d'autre  part  jeter 
quelque  confusion  dans  la  compréhension  du  syndrome  clinique  si 
net  qui  nous  intéresse  actuellement.  Il  suffira  de  se  rappeler  que, 
d'un  côté,  —  albuminuries  orthostatiques  mixtes,  modalité  clinique 
des  albuminuries  résiduales  post-infectieuses,  —  il  existe  toujours 
des  lésions  anatomiques,  si  légères  soient-elles,  qui  commandent  une 
certaine  réserve  pronostique,  et  imposent  des  indications  thérapeu- 
tiques spéciales  avec  un  régime  alimentaire  approprié;  ou  que  de 
l'autre  côté,  —  albuminuries  orthostatiques  associées,  —  il  existe  des 
facteurs  étiologiques  concomitants  comme  le  surmenage  cérébral,  des 
troubles  digestifs  tenaces,  voire  même  une  ptôse  viscérale  qu'il 
importe  de  rechercher  soigneusement,  la  suppression  de  ce  facteur 
en  apparence  accessoire,  pouvant  suffire  parfois  à  entraîner  la  dispa- 
rition de  l'albuminurie. 

Valbuminurie  orthostatique  vraie  avec  son  syndrome  urologique 
si  précis,  sa  perméabilité  rénale  absolue,  le  taux  tout  à  fait  énorme 
des  éliminations  moléculaires,  avec  une  activité  épithéliale  parti- 
culièrement intense,  et  cela  chez  un  sujet  d'apparence  chétive  et 
incomplètement  développé,  est  quelque  chose  de  bien  différent,  de 
très  spécial.  On  se  rappelle  d'ailleurs  que  la  majorité  des  auteurs 
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qui  se  sont  occupés  de  la  question  ont  constamment  cherché  à 
interpréter  le  phénomène  par  des  interventions  particulières  sortant 
du  cadre  habituel  des  facteurs  généralement  invoqués  comme  pro- 
vocateurs de  Talbuminurie.  C'est  ainsi  qu'après  Faction  de  la  pesan- 
teur agissant  seule  ou  combinée  avec  un  afQux  de  sang,  plus 
marqué  dans  les  membres,  condition  bien  propre  à  anémier  le 
rein,  comme  Ta  montré  Ranke  dans  des  expériences  concluantes,  et 
plus  spécialement  invoquée  par  Bertrand,  on  a  fait  intervenir  succes- 
sivement les  congestions  vaso-motrices  (Marie)  ou  les  poussées 
fluxionnaires  par  atonie  vasculaire  (Merklen).  Nous-même,  à  un 
certain  moment,  frappé  de  la  coexistence  chez  de  semblables  malades 
de  phénomènes  nerveux  spasmodiques  et  des  mouvements  con- 
gestifs,  nous  avions  fait  de  Talbuminurie  orthostatique  une  affection 
d'ordre  purement  nerveux,  et  l'avions  assimilée  à  l'asphyxie  locale 
des  extrémités,  à  la  maladie  de  Raynaud.  Depuis,  dans  une  revue 
toute  récente,  nous  avons  pu,  d'autre  part,  voirie  syndrome  attribué 
à  un  trouble  sécrétoire  spécial,  à  une  hypersécrétion  inflammatoire 
de  Tépithélium  tubulaire  (Miilan,  loc,  cit.). 

Sans  doute  l'élément  névropathique  joue  un  rôle  essentiel  dans  le 
développement  de  l'albuminurie  orthostatique.  De  même  l'idée  d'un 
molimen  congestif  avec  troubles  vaso-moteurs  ou  sécrétoires  ne 
saurait  être  complètement  écartée,  —  les  faits  cliniques  sont  là  avec 
leur  signification  non  douteuse  ;  —  mais  il  y  a  quelque  chose  de  plus, 
et  ce  quelque  chose  que  nous  a  révélé  l'examen  minutieux  de  mes 
dernières  observations,  loin  d'être  accessoire,  nous  apparaît  main- 
tenant comme  l'élément  essentiel,  primordial  :  c'est  l'état  d'incomplet 
développement  et  l'aplasie  vasculaire  qui  me  parait  tenir  sous  sa 
dépendance  directe  le  développement  de  lalbuminurie.  Car  si,  dans 
ces  conditions  il  est  logique  de  concevoir  comme  conséquence 
directe  de  cette  tare  constitutionnelle  un  développement  incomplet 
de  la  glande  rénale  et  en  particulier  de  l'appareil  glomérulaire,  on 
se  trouve  tout  naturellement  conduit  à  assimiler  l'albuminurie 
orthostatique  vraie  à  l'albuminurie  des  nouveau-nés,  attribuée  par 
Virchow  au  développement  tardif  ou  insuffisant  des  glomérules. 

Alors,  si  Ton  rapproche  de  cet  arrêt  de  développement  les  carac- 
tères de  la  sécrétion  urinaire  indiqués  plus  haut  et  plus  particuliè- 
rement l'énormediurèse  moléculaire  atteignant  le  chiffre  considérable 
de  6  000  à  8  000  molécules,  comme  aussi  l'abaissement  si  marqué  de  la 
tension  artérielle,  on  arrivera  sans  trop  de  peine  à  se  faire  une  idée 
du  mécanisme  de  la  filtration  de  l'albumine. 

Voici  comment  nous  serions  disposé  à  l'interpréter  personnellement. 

Le  malade  qui,  auparavant,  à  son  premier  réveil,  a  rendu  des 
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urines  absolument  normales^  se  lève.  Sa  réflectivité  héréditairement 
exagérée,  immédiatement  mise  en  jeu  par  le  contact  de  la  surface 
plantaire  appliquée  sur  le  sol,  produit  sur  la  circulation  rénale  mi 
spasme  vasculaire  qui  va  directement  ralentir,  ou  même  considéra- 
blement restreindre,  dans  la  glande  rénale,  la  circulation  déjà  nota- 
blement amoindrie  par  la  coexistence  de  ces  trois  facteurs  physio- 
logiques :  rappel  de  sang  à  la  périphérie,  Tétroitesse  notable  des 
vaisseaux  et  la  basse  pression  vasculaire.  Le  rein  se  trouve  en  défi- 
nitive, du  fait  du  passage  à  la  verticalité,  dans  un  état  analogue  à 
celui  qui  est  réalisé  expérimentalement  par  la  ligature  de  Tarière  et 
de  la  veine  rénales,  et  tout  préparé  dès  lors  à  laisser  filtrer,  dès  le 
rétablissement  de  la  circulation  glandulaire,  une  notable  proportion 
d'albumine.  Et  les  proportions  de  serine  transsudée  seront  d'autant 
plus  élevées,  que  chez  les  adolescents,  les  éliminations  moléculaires 
sont  plus  abondantes  et  que  chez  de  tels  sujets,  le  filtre  gloméru- 
laire  imparfaitement  constitué  laissera  plus  aisément  passer  les  élé- 
ments dissous  dans  le  sérum  sanguin.  Enfin  lequilibre  circulatoire 
se  rétablissant  progressivement,  soit  sous  l'influence  d'un  exer- 
cice rythmé,  soit  de  l'activité  circulatoire  qui  accompagne  les  actes 
physiologiques,  digestion,  travail  cérébral  ou  physique  :  il  se  fait  au 
niveau  du  rein  une  sorte  de  balance  entre  les  apports  et  leur  utili- 
sation, et  Talbuminurie  tend  à  diminuer,  voire  même  à  disparaître, 
avant  quelquefois  que  le  repos  dans  le  décubitus  horizontal  ait 
ramené  la  détente  physiologique  complète. 

C'est  vraisemblablement  encore  par  le  même  mécanisme,  le 
mouvement  fluxionnaire  intense  et  l'énergique  dilatation  vaso-mo- 
trice qui  suit  le  spasme  initial  avec  appel  exagéré  de  sang  à  la 
périphérie,  qu'il  faut  expliquer  les  phénomènes  de  catarrhe  con- 
comitant, qui  se  manifestent  au  niveau  de  la  muqueuse  des  voies 
urinaires  sur  toute  son  étendue  et  parfois  jusque  sur  la  muqueuse 
utérine  au  moment  même  de  la  crise  d'albuminurie,  phénomènes  de 
catarrhe  qui  se  traduisent  par  le  dépôt  muqueux  et  la  présence 
d'une  notable  quantité  de  nucléo-albumine,  stigmate  de  l'irritation 
épithéiiale. 

En  définitive,  ce  mécanisme  albuminogène  comprendrait,  pour 
nous,  trois  stades  successifs  : 

i.  Anémie  brusque  de  la  circulation  glomérulaire  rénale,  conslitu- 
tionnellement  déjà  restreinte,  sous  l'influence  de  la  station  debout, 
par  appel  exagéré  de  sang  à  la  périphérie  et  spasme  vasculaire 
réflexe  à  point  de  départ  plantaire. 

2.  Brusque  afflux  de  sang  dans  la  glande  au  premier  rétablis- 
sement de  la  circulation  succédant  au  spasme  vasculaire. 
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3.  Fillration  excessive  des  substances  dissoutes  y  compris  la  serine 
du  fait  de  la  fluxion  s'exerçant  sur  un  rein  exceptionnellement  per^ 
méable  du  fait  de  son  incomplet  développement. 

Cette  conception,  qui  ne  nous  semble  pas  avoir  encore  été  déve- 
loppée, est  intéressante  en  ce  sens  qu'elle  me  parait  répondre  plus 
directement  aux  données  de  la  clinique  comme  aussi  à  révolution 
naturelle  de  ce  genre  d'albuminurie*. 

Elle  explique  en  effet  pourquoi,  cbez  ces  malades,  les  conditions 
générales  qui  font  varier  les  autres  formes  de  Talbuminurie  sont 
ordinairement  impuissantes,  et  surtout  pourquoi,  avec  Tâge  et  réta- 
blissement d'un  équilibre  nutritif  définitif,  Valbuminurie  orthosta- 
tique  vraie  a  une  tendance  spontanée  à  disparaître. 

Si  on  admet  en  effet  qu'avec  la  croissance  définitive  l'appareil 
glomérulaire,  lui  aussi,  tend  à  achever  son  développement;  si  Ton 
considère  encore  qu'avec  les  années,  les  échanges  tendent  à  se 
ralentir  et  la  diurèse  moléculaire  totale  à  s'abaisser;  si,  en  même 
temps,  l'adolescent,  devenant  adulte,  grâce  à  une  vie  mieux  réglée  a 
vu  ses  conditions  circulatoires  s'améliorer,  sa  pression  sanguine 
s'élever,  sa  réflectivité  nerveuse  devenir  moins  délicate,  on  n'aura 
pas  de  peine  à  comprendre  comment  et  pourquoi  l'albuminurie 
orthostatique  peut  aussi  cess.er  d'apparaître,  et  concevoir  tout 
l'intérêt  pratique  qui  s'attache  à  mettre  en  évidence  cette  modalité 
d'albuminurie  qui,  relevant  d'ujie  conception  toute  spéciale,  exige 
une  médication  tout  à  fait  opposée  à  celle  qui  s'adresse  aux  mani- 
festations morbides  analogues. 

Tandis  qu'en  eff'et  les  albuminuries  à  type  orthostatique  mixte  ou 
associé  relèvent  en  général  d'une  hygiène  plus  ou  moins  sévère  ou 
d'un  traitement  médicamenteux  approprié  et  proportionné  à  l'im- 
portance des  altérations  anatomiques  supposées  (albuminuries  rési- 
duaIes).ou  aux  caractères  des  troubles  fonctionnels  associés  (maladies 
de  l'estomac,  de  l'intestin  ou  autres),  ce  serait  une  erreur  parfois 
sérieuse  que  d'appliquer  à  l'albuminurie  orthoslatique  vraie  les 
mêmes  règles  de  conduite....  Ici  non  seulement  le  régime  sévère  du 
brightique  est  inutile;  il  peut  devenir  dangereux.  Il  nous  est  arrivé 
plusieurs  fois  de  constater  l'augmentation  sensible  de  l'albumine 

1.  Pendant  que  nous  rédigions  noire  note,  nous  avons  eu  connaissance  d'un 
mémoire  tout  récent  de  Leube  sur  l'albuminurie  physiologique  et  nous  avons 
eu  la  satisfaction  d'y  trouver  une  interprétation  très  analogue  de  l'albuminurie 
orthostatique.  L'albuminurie  orthostatique,  dit  cet  auteur  particulièrement  auto- 
risé, est  une  maladie  d'évolution  qui  est  curable  dès  qu'on  améliore  la  crase 
sanguine  et  la  nutrition...  et  qui  ne  dépend  pas  d'une  néphrite,  mais  d'une  exa- 
gération congénitale  de  la  perméabilité  du  filtre  (Cf.  W.  von  Leube,  Sur  l'albu- 
minurie physiologique,  Deutsche  med,  Wochenschrift^  n**  3,  1905). 
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SOUS  rinfluence  de  régime  lacté  et  se  constituer  en  même  temps, 
60US  rinfluence  de  la  diète  liquide,  un  état  durable  de  dilatation 
^strique  qui  est  venu,  pour  longtemps,  retarder  la  guérison.  A  ces 
malades  conviennent  au  contraire  Taération,  la  radiation  solaire,  la 
vie  au  grand  air,  une  existence  active  mais  sans  exagération,  le 
6éjour  à  la  montagne  qui  stimule  l'activité  des  échanges  et  tend  à 
relever  la  pression  artérielle.  Une  alimentation  réparatrice  s'impose 
aussi,  et  c'est  alors  qu'on  peut  voir  dans  ces  périodes  de  villégiature  et 
de  repos,  l'albuminurie  disparaître  totalement  pendant  des  semaines 
entières  malgré  un  régime  réconfortant  où  les  viandes  noires  et  le 
poisson  entrent  parfois  pour  une  large  part.  Et  ainsi  s'expliquent 
certaines  anomalies  constatées  par  différents  observateurs  entraînés 
à  présenter  comme  des  faits  contradictoires  ou  paradoxaux  certains 
cas  d'albuminurie  intermittente  des  adolescents  guéris  par  une  ali- 
mentation riche  en  poisson,  alimentation  que  nous  persistons  à 
considérer  comme  particulièrement  nocive  dans  le  régime  des  albu- 
minuries rénales. 

La  thérapeutique  employée  en  pareil  cas  sera  aussi  des  plus 
simples  :  quelques  préparations  ferrugineuses  ou  quiniques,  alter- 
nant avec  de  l'arsenic  à  doses  très  modérées  pour  agir  sur  la  nutri- 
tion et  soutenir  les  forces.  Enfin,  de  temps  en  temps,  de  faibles 
quantités  de  bromure  sont  souvent  utiles  en  raison  de  la  prédispo- 
sition nerveuse  héréditaire  ou  de  Texcitabilité  individuelle.  Et  c'est 
tout.  Mais  il  sera  toujours  utile,  tant  que  la  croissance  ne  sera  pas 
achevée,  de  prolonger  un  peu  le  séjour  au  lit  le  matin  et  le  soir, 
comme  d'exiger  le  repos  dans  le  décubitus  horizontal  de  midi  à  deux 
heures,  de  façon  à  laisser  reposer  le  rein,  car  il  n'est  pas  encore 
démontré  que  le  passage  de  lalbumine  à  travers  le  filtre  gloméru- 
laire  pendant  des  années  soit  toujours  inoffensif. 

V hydrothérapie  tiède  faite  avec  prudence  nous  a  rendu  aussi  quel- 
quefois service. 

Nous  voilà  bien  loin  évidemment  du  régime  diététique  sévère  que 
l'on  conseille  en  général  dans  le  cas  d'albuminuries  résiduales  sur- 
vivant aux  poussées  de  néphrite  infectieuse  et  que  nous  avons 
l'habitude  d'imposer  nous-méme  aux  jeunes  sujets  affectés  de  ce 
^nre  d'albuminurie^  même  quand  il  revêt  le  type  orthostatique 
Dranc. 

On  conçoit  maintenant  le  grand  intérêt  clinique  qu*il  peut  y  avoir 
à  faire  un  diagnostic  précis  et  à  différencier  ces  trois  groupes 
d'albuminuries  orthostatiques.  En  y  regardant  un  peu  attentive- 
ment on  arrive  assez  aisément  à  distinguer  ces  différentes  formes  : 
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i.  Albuminurie  orthostalique  vraie  :  infantilisme,  aplasie  vascu- 
laire,  cœur  petit,  pression  artérielle  basse,  poids  au-dessous  de  la 
normale.  Pas  d'infection  antérieure  pouvant  être  incriminée  comme 
cause  directe  de  Talbuminurie.  Influence  immédiate  du  passage  à 
la  station  verticale.  Sérinurie  parfois  massive  dans  le  quart  d'heure 
qui  suit  le  lever,  atténuation  par  la  position  assise,  disparition 
rapide  par  le  décubitus,  quelquefois  par  un  exercice  violent.  Phéno- 
mènes nerveux  concomitants,  cyanose  partielle  des  extrémités, 
engelures.  Mouvements  fluxionnaires  sur  la  muqueuse  génitale  ou 
vésicale. 

Enfin  syndrome  urinaire  caractéristique  :  diurèse  moléculaire  au- 
dessus  de  la  normale  :  suractivité  des  échanges  épithéliaux.  Glyco- 
surie phloridzique  généralement  positive.  Perméabilité  rénale  exa^ 
gérée.  Pas  de  cylindres.  Sérinurie  parfois  absolument  pure.  Mucus 
abondant  avec  nucléo-albumine.  Phosphates  parfois  en  excès.  Urée 
sans  augmentation  sensible. 

2.  Albuminujne  orlhostatique  mixte.  Aspect  extérieur  de  la  santé 
souvent  complet.  Cœur  normal.  Pression  souvent  plus  élevée  :  13  à 
15  et  18  cm.  Préexistence  d'une  ou  plusieurs  infections,  à  la  décou- 
verte de  Talbuminurie.  Parfois  existence  préalable  d'une  véritable 
poussée  de  néphrite  infectieuse.  Influence  moins  rapide  de  la  verti- 
calité. Apparition  fréquente  entre  dix  et  onze  heures  du  matin. 
Absence  souvent  complète  de  phénomènes  nerveux  concomitants. 
Parfois  céphalée,  tendance  aux  palpitations. 

Le  syndrome  urinaire. est  difl*érent  :  plus  souvent  perméabilité 
relativement  restreinte.  Glycosurie  phloridzique  quelquefois  néga- 
tive.   Diurèse    moléculaire   totale    amoindrie ,  dépasse  rarement 

2/800  avec  un  coefficient  j  supérieur  à  la  normale.  Séro-globuli- 

nurie  habituelle;  parfois  diminution  des  chlorures  et  des  phosphates. 

3.  Albuminuries  orthostatiques  associées.  Grande  variabilité  de  la 
syraptomatologie  qui  se  modifie  avec  Taspectdes  sydromes  morbides 
associés  —  dilatation  de  Testomac,  albuminurie  d'origine  intestinale, 
ptôses  viscérales  avec  rein  mobile,  albuminurie  intermittente  cycli- 
que, etc.  —  tous  états  qui,  se  grefiant  sur  l'ensemble  sympto- 
matique  commun  de  l'albuminurie  orthostatique,  retentissent  sur  les 
allures  cliniques  du  syndrome  aussi  bien  que  sur  ses  caractères 
urologiques. 

Or  ceux-ci  se  manifestent  avec  des  distinctions  assez  marquées 
pour  permettre  de  préciser  un  diagnostic.  L'influence  de  Torthosta- 
tisme  est  moins  immédiate.  Les  urines  sont  moins  louches.  L'albu- 
mine est  plus  tardive  dans  son  apparition,  et  ses  proportions  sou- 
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mises  à  des  oscillations  plits  importantes.  Sérinurie  moins  abondante 
et  moins  pure.  La  globulinurie  coexiste  souvent,  surtout  si  l'albu- 
minurie est  d'origine  digestive;  Tindicanurie,  si  elle  relève  d'un 
processus  intestinal;  Tazoturie  S  à  la  fin  du  cycle  de  Télimin^ilion 
albumineuse  si  la  poussée  est  d'origine  arthritique  et  trahit  une 
poussée  prégoutteuse;  Talbuminurie  enfin  se  prolonge  plus  avant 
dans  révolution  du  nyctémère.  Le  plus  souvent,  perméabilité  nor- 
male, avec  diurèse  moléculaire  totale  élevée;  sels  uratiques  en 
excès,  oxalurie  assez  commune;  assez  souvent  aussi,  cylindres  hya- 
lins. Enfin,  influence  marquée  du  traitement,  dirigé  contre  le  syn- 
drome morbide  associé,  sur  révolution  et  même  la  disparition  de 
Talburainurie. 

Sans  doute  ces  trois  grandes  divisions,  avec  leurs  caractères 
nettement  tranchés  ont  les  inconvénients  d'une  classification  un  peu 
schématique  et  les  cas-limités  ou  intermédaires  sont  loin  d'être 
rares.  Il  est  facile  de  s'en  assurer  en  jetant  seulement  un  coup 
d'œil  sur  le  tableau  ci-après,  où  nous  résumons  quelques  observa- 
tions représentant  les  principaux  types  d'albuminurie  orthosta- 
tique. 

Sans  doute  on  peut  voir  des  faits  qui  sont  comme  à  cheval  sur 
deux  catégories  distinctes  entre  lesquelles  ils  établissent  une  sorte 
de  transition.  Telle  l'observation  III,  qui  appartient  bien  à  l'albumi- 
nurie orthostatique  vraie  par  le  caractère  infantile  du  sujet,  la  per- 
méabilité rénale  complète  et  l'importance  de  la  diurèse  moléculaire, 
mais  qui  se  rapproche  aussi  de  l'albuminurie  orthostatique  mixte 
en  ce  sens  que  l'albuminurie  semble  avoir  été  provoquée  deux  fois 
par  révolution  d'une  infection  légère.  Mais  en  analysant  minutieu- 
sement ces  faits,  en  supputant  avec  soin  tous  les  antécédents  et 
l'hérédité  du  sujet,  en  faisant  surtout  une  étude  complète  de  la 
sécrétion  urinaire  et  de  la  perméabilité  rénale,  il  est  assez  rare  qu'on 
n'arrive  pas  à  classer  le  cas  observé  de  façon  exacte  et  à  l'étiqueter 
au  regard  de  sa  véritable  origine,  ce  qui,  pratiquement,  a  une  réelle 
importance,  puisque  de  cette  catégorisation  dépend  l'orientation 
qui  sera  donnée  à  la  thérapeutique  et  sur  laquelle  on  se  réglera 
pour  instituer  l'hygiène  générale  du  sujet. 

4.  C'est  en  vertu  de  ces  considérations  que  nous  nous  croyons  fondé  k 
considérer  que  les  faits,  sur  Ie8q4]els  MM.  Linossier  et  Lemoine  se  sont  basés 
pour  établir  leur  théorie  de  Torthostatisme  entraînant  l'oligurie,  Tazoturie,  enûn 
Talbuminurie,  étaient  plus  particulièrement  relatifs  à  des  observations  de  cette 
catégorie,  c'est-à-dire  à  des  albuminuries  orthostatiques  associées  et  plus  par- 
ticulièrement combinées  avec  Talbuminurie  intermittente  cyclique.  —  Voir 
Société  de  Biologie,  avril  et  mai  1903. 
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Deux  cas  seulement  me  paraissent  plus  embarrassants.  C'est 
d'abord  lorsque  —  comme  dans  Tobservation  IX  —  Talbuminurie 
orthostalique  se  développe  à  la  suite  d'une  infection  légère  (par 
exemple,  une  scarlatine  antérieure  ayant  pourtant  épargné  le  rein), 
et  s'accompagne  de  symptômes  suspects,  comme  un  peu  d'œdème 
de  la  face  et  la  présence  de  quelques  débris  de  cylindres  granuleux, 
passagèrement  d'ailleurs,  dans  les  dépôts.  La  perméabilité  rénale 
complète,  Tinfluence  salutaire  de  l'exercice  et  des  vacances,  la 
basse  pression  semblent  pourtant  écarter  l'idée  de  néphrite.  En 
pareille  occurrence,  si  le  jeune  sujet  est  anémié  et  se  rapproche 
du  type  infantile,  il  y  aura  lieu  de  songer  à  lalbuminurie  suite  de 
développement  tardif,  et  il  sera  préférable  de  tenter  la  cure  d'aéra- 
tion, d'alimentation  et  de  recourir  aux  préparations  toniques,  avec 
prudence  toutefois,  et  en  surveillant  soigneusement  les  dépôts  uri- 
naires,  la  perméabilité  du  rein  et  les  oscillations  de  l'albuminurie. 

Inversement,  tous  les  caractères  cliniques  sont  en  faveur  de  l'albu- 
minurie orthostatiqne  vraie  (observation  X)  :  l'enfant  a  seize  ans 
et  pèse  44  kgr.,  il  a  de  l'aplasie  artérielle  certaine,  une  albuminurie 
orthostatique  typique  avec  une  chlorurie  suffisante  et  une  perméa- 
bilité cryoscopiquement  normale,  mais  son  père  est  albuminurique, 
et  la  diurèse  moléculaire,  parfaite  pour  un  adulte,  paraît  peut-être 
légèrement  amoindrie  pour  un  adolescent.  En  pareille  occurrence, 
il  serait  peut-être  imprudent  de  conclure  sans  réserve  à  une  albu- 
minurie fonctionnelle  pure,  et  à  faire  une  thérapeutique  un  peu  trop 
stimulante  :  certains  faits  de  ce  genre  ne  sont  peut-être  pas  sans 
relation  avec  l'évolution  ultérieure  d'une  véritable  néphrite,  d'au- 
cuns me  paraissant  offrir  certaines  analogies  avec  le  syndrome  cli- 
nique décrit  autrefois  sous  le  nom  de  chloro-brightisme  *. 

En  dehors  de  cette  double  restriction,  la  catégorisation  que  nous 
avons  étallie  après  mûre  réflexion  et  comparaison  d'un  grand 
nombre  de  faits,  semble  répondre  aux  exigences  de  la  clinique  et 
à  la  sincérité  des  observations. 

1.  Celte  conception  est  d'autant  plus  intéressante  à  relever  que  tout  récem- 
ment M.  Babès  vient  de  décrire,  sous  le  nom  de  néphrite  hypogénétique,  un  type 
de  néphrite  atrophique  de  l'enfance  qu'il  attribue  à  Tarrôt  de  développement 
du  rein.  Certes,  ces  cas  diiïèrent  singulièrement  des  faits  observés  par  nous,  en 
ce  que  les  malades  de  Babës  présentent  de  la  polyurie,  de  l'albuminurie  cons- 
tante, de  la  tendance  à  l'hypertrophie  du  cœur,  enfin  de  graves  et  subits  acci- 
dents d'urémie.  Mais  il  peut  exister  sans  doute  des  formes  atténuées  ou  ébau- 
chées —  premier  degré  de  la  néphrite  hypogénétique.  En  tout  cas,  ce  rappro- 
chement n'est  pas  indifférent  et  il  nous  parait  utile  de  le  souligner.  —  Cf.  Babès, 
La  néphrite  hypogénétique,  Semaine  médicale,  février  1905. 

Rev.  de  méd.,  tome  xxv.  —  1905.  17 
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LE 

MÉTABOLISME  DE  L'EAU  ET  DES  CHLORURES 

LE  MÉCANISME  RÉGULATEUR  DE   LA  CONCENTRATION  CHLORURÉE 
DES  HUMEURS  DE  L*ORGANISME   HUMAIN 

Par  MM.  H.  LABBÉ  et  £.  MORCHOISNE 


On  a  cherché  à  mettre  en  lumière,  dans  le  courant  de  ces  dernières 
années,  les  liens  qui  relient  entre  eux  les  phénomènes  d'absorption 
et  d*élimination  de  Teau  et  des  principes  salins  de  l'organisme  chez 
l'homme. 

Malheureusement  ces  faits  si  complexes  ont  été  surtout  étudiés 
au  point  de  vue  pathologique,  à  cause  du  bénéfice  direct  que  pou- 
vaient retirer  de  leur  interprétation  certaines  méthodes  de  traite- 
ment. Il  est  incontestable  qu'il  existe  une  relation  entre  le  poids  de 
certains  individus  pathologiques,  la  formation  anormale  et  l'exagé- 
ration du  volume  de  leurs  humeurs  d'une  part,  et  la  faculté  plus  ou 
moins  grande  d'éliminer  les  sels  ingérés  et  tout  particulièrement  le 
sel  marin,  dont  ils  jouissent. 

Les  recherches  d'Achard  *  et  Lœper  ^  de  Widal  *,  de  Chauffard  *, 
Claude,  Strauss  ',  et  de  plusieurs  autres  expérimentateurs  ont  fait  la 
lumière  à  peu  près  complète  sur  le  mécanisme  et  la  rétention  anor- 
male des  chlorures  dans  l'organisme,  et  ses  retentissements  sur  les 
états  pathologiques.  La  rétention,  en  tant  que  phénomène  patholo- 
gique, est  un  fait  hors  de  conteste  et  minutieusement  étudié  parles 
auteurs  précités  ';  une  méthode  précise,  élémentaire  dans  son  appli- 

1.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  HôpiLy  9  oct.  1903. 

2.  Âchard  et  M.  Lœper,  Sur  la  rétenlion  des  chlorures  dans  les  tissus,  Soc» 
Biolog.,  23  mars  1901  el  BulL  et  mém.  de  la  Soc,  méd.  des  Hôpit.y  9  mai  1902. 

3.  9  octobre  1903,  p.  1008,  Soc.  méd.  des  Hôpit. 

4.  Soc.  méd.  des  Hôpit.,  2  mai  1902. 

5.  Zeitsch.  f.  kl.  Med.y  t.  47.  p.  337. 

7.  Voir  les  très  nombreux  mémoires  que  nous  ne  pouvons  tous  citer. 
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cation,  la  chlorurie  alimentaire  *y  permet  de  la  déterminer  avec  une 
précision  suffisante  pour  les  besoins  de  la  pratique.  Les  modalités 
diverses  de  la  rétention,  son  siège^  son  mécanisme,  tout  cela  a  été 
mis  en  lumière  d*une  façon  certaine  qui  ne  laisse  la  place  qu'à  des 
travaux  complémentaires  et  confirmatifs. 

Mais  il  n*en  est  point  ainsi  relativement  au  métabolisme  normal 
des  chlorures. 

Devant  l'intérêt  pratique  immédiat  qu'offrait  son  étude  chez  les 
malades,  on  a  négligé  ce  point  de  vue  normal  et  physiologique  de  la 
question.  Il  est  incontestable  cependant  que  les  applications  patho- 
logiques ou  thérapeutiques  gagnent  toujours  à  être  étayéos  sur  un 
fond  physiologique  solide.  Certains  points  particuliers  de  ce  côté 
physiologique  ont  été,  à  vrai  dire,  abordés  ou  entrevus.  C'est  ainsi 
qu'un  travail  récent  de  Widal  et  Javal  *  a  montré,  chez  des  sujets 
sains,  la  correspondance  très  nette  qui  existe  entre  les  variations 
du  poids  et  celles  de  la  chloruration  alimentaire.  Mais  ces  auteurs 
n'ont  pas  cherché  à  déterminer,  d'une  façon  plus  exacte,  la  loi  môme 
de  cette  correspondance.  Ils  se  sont  bornés  à  ftdre  passer  brusque- 
ment un  sujet  sain  d'un  régime  presque  dépourvu  de  sel  à  un 
régime  très  salé  et  ils  ont  ainsi  obtenu  une  augmentation  très  nette 
du  poids,  ou,  en  procédant  de  la  façon  inverse,  une  forte  diminu- 
tion. Il  résulte  de  cette  pénurie  de  recherches  physiologiques  qu'à 
rheure  actuelle,  et  quelque  paradoxal  que  puisse  sembler  ce  fait,  le 
métabolisme  des  chlorures  à  l'état  normal  est  des  plus  mal  connus, 
malgré  la  prodigieuse  quantité  de  travaux  qu'a  suscités  l'étude  de 
la  chlorurie  au  cours  des  états  patholc^ques.  Dans  cette  étude, 
nous  avons  cherché  à  mettre  en  relief  la  complexité  d'un  pareil 
phénomène  ou  plutôt  groupe  de  phénomènes,  et  non  à  le  ramener 
à  une  trompeuse  simplicité.  On  se  heurte,  en  effet,  à  mesure  qu'on 
serre  le  problème  de  plus  près,  à  un  faisceau  de  facteurs  simul- 
tanément variables  qui  rend  singulièrement  malaisé  l'apport  d'une 
contribution  appuyée  sur  des  méthodes  physiologiques  et  chimiques 
rigoureuses. 

Les  variables  physiologiques 
dans  le  métabolisme  intra  organique  des  chlorures. 

Pour  parvenir  à  donner  au  régime  des  chlorures  la  forme  d'une 
loi  physiologique  plus  ou  moins  concrète,  il  est  indispensable  de 
préciser  tout  d'abord  les  principes  qui  président  de  la  façon  la  plus 
générale  à  la  formation  volumétrique  des  urines  et  aux  relations  entre 

1.  en.  de  la  Soc.  de  Biologie^  19  mars  1904. 
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les  éliminations  simultanées  des  chlorures  et  de  l'eau  dans  Témonc- 
toire  urinaire.  —  Quels  sont  les  facteurs  qui  interviennent,  en  un 
sens  ou  Tautre,  dans  le  régime  intraorganique  des  chlorures  et  de 
Teau?  Les  éUminations  de  ces  deux  principes  sont  nécessairement 
sous  leur  dépendance. 

io  LdL  quantité  de  Veau  et  du  sel  ingérés^  car  une  expérimentation 
même  grossière  reconnaît  que  ces  deux  termes  influent  indiscutable- 
ment Tun  vis-à-vis  de  l'autre. 

2°  La  quantité  des  mêmes  éléments  éliminés,  car  l'influence  réci- 
proque est  aussi  m'ànifeste  à  l'entrée  qu'à  la  sortie. 

3^  Le  poids  total  de  Vorganisme  qui  est  en  rapport  direct  avec  la 
variation  des  éléments  précédents. 

4°  La  concentration  chlorurée  des  humeurs  du  sujet. 

D'après  cela,  et  sous  une  forme  très  générale,  on  peut  énumérer 
comme  il  suit  les  problèmes  divers  et  partiels  qu'on  doit  résoudre 
à  propos  des  relations  réciproques  des  facteurs  ci-dessus  chez  les 
sujets  normaux  : 

1**  Exisle-t-il,  chez  un  sujet  normal,  une  relation  entre  le  volume 
de  l'eau  ingérée  et  le  volume  de  l'eau  éliminée? 

2^  Existe-t-il,  chez  un  sujet  normal,  une  relation  entre  le  poids  des 
chlorures  ingérés  et  le  poids  des  chlorures  éliminés? 

3*>  Existe-t-il,  chez  un  sujet  normal,  une  relation  entre  le  poids  de 
Teau  ingérée  et  celui  des  chlorures  ingérés? 

kf"  Existe-t-il,  chez  un  sujet  normal,  une  relation  entre  le  poids  des 
chlorures  éliminés  et  le  poids  de  l'eau  éliminée? 

5^  Existe-t-il,  enfin,  chez  un  sujet  normal,  une  relation  générale 
entre  la  rétention  aqueuse,  la  rétention  chlorurée,  et  la  régulation 
de  la  concentration  chlorurée  de  ses  humeurs? 

6*>  Y  a-t-il  variation  du  poids  du  sujet,  en  relation  avec  le  volume 
de  l'eau  ingérée  et  de  l'eau  éliminée,  et  conséquemment  des  chlo- 
rures ingérés  et  éliminés? 

7**  Existe-t-il  un  mécanisme  régulateur  du  poids  du  sujet? 

8°  Exisle-t-il  un  mécanisme  régulateur  de  la  concentration  chlo- 
rurée des  humeurs  du  sujet?  Dans  quelles  limites  fonctionne  ce 
mécanisme  régulateur;  ces  limites  sont-elles  variables  chez  les 
difl'érents  sujets? 

1.  — Relations^  chez  un  sujet  normal^  entre  le  poids  des  chlorures  ingérés 
et  le  poids  des  chlorures  éliminés. 

Il  semble,  au  premier  abord,  que  l'examen  de  ce  problème  doive 
conduire  à  la  constatation,  dans  des  conditions  plus  ou  moins  faciles 
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à  réaliser,  de  Texistence  d'un  équilibre  chloruré  journalier.  Toute 
matière,  introduite  exclusivement  par  1  alimentation  comme  Test  le 
chlorure  de  sodium,  devrait,  à  -condition  qu'on  se  place  dans  les 
conditions  générales  favorables  à  rétablissement  des  équilibres 
urino-alimentaires,  présenter  un  rapport  constant,  plus  ou  moins 
voisin  de  Tunité,  entre  la  quantité  ingérée  et  la  quantité  éliminée. 

Nous  avons,  en  réalité,  constaté  que  cet  équilibre  est  pratiquement 
impossible  à  obtenir*.  Les  raisons  de  cette  difQculté  tiennent  sur- 
tout, comme  nous  le  développerons  dans  les  conclusions  de  cette 
étude,  à  ce  que  la  préoccupation  maxima  de  l'organisme  est  de  main- 
tenir constant  le  rapport  qui  existe  entre  les  quantités  d*eau  et  de 
sel  internes.  Comme  Teau,  en  particulier,  peut  varier  d*un  instant 
à  l'autre  dans  l'organisme,  en  vertu  de  raisons  et  de  circonstances 
qu'il  est  impossible  d'éliminer  dans  l'observation  la  plus  physiolo- 
gique, le  sel  varie  également  dans  son  élimination,  de  façon  à  rendre 
Tobservance  de  tout  équilibre  singulièrement  malaisée. 

Les  conditions  théoriques  dans  lesquelles  on  devait  chercher  à  se 
placer  pour  réaliser  cet  équilibre,  à  condition  qu'il  fût  possible, 
étaient  tout  d'abord  'de  régler  les  ingestions  d'eau  et  de  sel  marin 
quotidiennes  de  façon  à  les  maintenir  rigoureusement  constantes. 

Pour  rendre  l'expérience  absolument  rjgQiireuse  et  les  résultats 
comparables  sans  restrictions  pour  les  trois  sujets  dont  les  obser- 
vations ont  servi  au  cours  de  ce  mémoire,  on  leur  a  fait  ingérer, 
pendant  la  durée  des  essais,  des  menus  fondés  sur  des  régimes 
mixtes  non  seulement  qualitativement^  mais  quantitativement  iden- 
tiques. Ces  menus,  par  surcroît  de  précautions,  étaient  toujours  les 
mêmes  d'un  jour  à  l'autre.  Nous  en  donnons. ci-dessous  le  détail  : 

Bœuf ,  100  gr. 

Veau 100 

Lentilles 50 

Haricots 50 

Pommes  de  terre 200 

Carottes 1 00 

Pain 200 

Beurre 40 

Poires '. 100 

Pêches 75 

Raisin  (pulpe  seule) 15 

Vin  180  ce. 

Sucre 56  gr. 

Sel  condimentaire ,. 13 

1.  Il  s'agit,  bien  entendu,  des  équilibres  que  l'on  peut  chercher  à  obtenir 
dans  les  limites  des  chifTres  d'ingestion  usuels  du  chlorure  de  sodium  (12  à  18  gr. 
par  jour)  et  non  dans  les  chiffres  de  2  à  3  grammes  par  jour  qui  permettraient 
assorément  de  serrer  de  plus  près  l'équilibre.  La  consommation  du  sel  marin  est, 
en  e(Tet,  surtout  une  consommation  de  luxe,  comme  Ta  montré  Ch.  Richet. 
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Les  caractéristiques  en  eau  et  sel  de  ce  régime  étaient 

Bau  des  aliments..... .* 644  ce. 

Eau  de  boisson 1956  ce. 


Eau  totale  ingérée 2  600  ce. 

Sel  condimentaire Id'^jOOO 

—  naturel  des  aliments 1  ,451 


Sel  marin  total  ingéré 14  »451  * 

Les  trois  sujets  qui  se  sont  prêtés  aux  recherches  qui  vont  suivre 
sont  : 

Le  sujet  n*^  1,  un  homme  sain  et  normal  de  vingt-huit  ans  ; 

Le  sujet  n^  2,  une  femme  saine  et  normale  de  vingt  et  un  ans; 

Le  sujet  n*'  3,  un  homme  sain  de  vingt  et  un  ans. 

Voici  quelques-uns  des  résultats  obtenus  concernant  l'équilibre 
chloruré  : 

Sujet  no  2. 

i'*  période  : 

NaCl  par  24  heures. 

Ingéré.  Éliminé.  Eaa  ingérée. 

13  septembre  1904 14«',451  n«%12  2  600  ce. 

14  —  —  12  ,54  — 

15  —  —  13  ,56  — 

16  —  —  15  ,99  — 

n  —  —  15  ,42  — 

18  —  —  16  ,30  — 

Écart  maximum . .       —  3  ,56  — 

2*  période  : 

26  septembre 14«',451  n»%59  2  600  ce. 

27  —        —  17  ,11  — 

28  —         —  17  ,15  — 

29  —         —  16  ,67  — 

30  —         —  16  ,21  — 

1"  octobre —  14  ,47  — 

Écart  maximum . .        —  3  ,12  — 

Sujet  no  3  : 

/'•  pétHode  : 

13  septembre 14«%451  13«',89  2  600  ce. 

44         —        —  13  ,62  — 

15  —        —  16  ,49  — 

16  —         —  16  ,45  — 

17  —        —  16  ,22 

18  —        —  16  ,41  — 

Écart  maximum...  —  2  ,71  — 

1.  Nous  croyons  devoir  faire  remarquer  ici  que  cette  quantité  a  été  évaluée  à 
coup  sûr  d'une  manière  un  peu  faible  :  cela  tient  à  ce  que  nous  avons  pris  pour 
le  pain  la  valeur  moyenne  de  sel  p.  1000  admise  par  les  auteurs,  sans  l'ana- 
lyser nous-mêmes  directement. 
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i*  période: 

Ingéré.  Éliminé.  Ban  ingérée. 

26  septembre W^i^i  12«%48  2  600  ce. 

27  —        —  18  ,25  — 

28  —        —  16  ,53  — 

29  —        —  17  ,53  — 

30  —        —  16  ,70  — 

l*'  octobre —  16  ,67  — 

Écart  maximum...       —  5  ,77  — 

Sujet  n*  /  *  : 

i^  période  : 

13  août 14»',45  15«',40  2  670  ce. 

14  —  —  12  ,30  — 

15  —  —  12  ,23  — 

16  — —  12  ,36  — 

17  —  —  14  ,58  — 

18  —  —  12  ,52  — 

19  — —  11  ,81  — 

Écart  maximum ...       —  3  ,59  — 

2*  période  : 

20  août 14«',45  12«',48  2670  ce. 

21  — —  15  ,62  — 

22  — —  10  ,72  — 

23  — —  12  ,65  — 

24  — —  13,80  — 

25  — —  12  ,99  —, 

26  —  —  12  ,31  — 

27  —  —  12  ,95  — 

Écart  maximum...        —  4  ,90  — 

La  conclusion  de  cette  série  de  chiffres  est  que  :  pour  aucun  des 
trois  sujets  sains  soumis  à  V expérimentation  on  n'a  pu  réaliser  un 
équilibre  chloruré  même  grossièrement  approché.  Ce  fait  extrêmement 
important  a  été,  à  diverses  reprises  et  sur  d'autres  sujets,  également 
constaté  par  Tun  de  nous,  mais  avec  des  conditions  d'expérimenta- 
tion moins  rigoureuses.  C'est  pourquoi  nous  ne  relatons  que  ces 
séries.  Pour  déterminer  le  plus  possible  s'il  s'agit  bien  là  d'une  pro- 
priété inhérente  à  l'organisme  et  non  d'un  phénomène  dépendant 
de  causes  accidentelles  nous  avons  recherché,  pour  l'un  des  sujets 
précédents,  si  la  nature  du  régime  pouvait  avoir  une  influence  plus 
ou  moins  empêchante  sur  l'établissement  de  l'équilibre  chloruré. 
Ce  sujet  a  été  soumis  à  un  régime  végétal  exclusif,  toujours  accom- 
pagné d'ingestions  égales  d'eau  et  de  sel. 

La  composition  de  ce  régime  était  la  suivante  : 

Lentilles 120 

Haricots 125 

1.  Le  sijyet  n^  1  buvait  quotidiennement  70  ce.  d*eau  de  plus  que  les  antre 
—  à  part  ce  détail  son  régime  était  rigoureusemen  t  le  même. 
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Carottes 200 

Pommes  de  terre 300 

Beurre 40 

Raisin  (pulpe  seule) 1 50 

Pain 250 

Sucre 42 

Vin 120  ce. 

Sel !6  gr. 


'"   "                  •             -^^                     4                      1 

>                                  l\^    ^-4                                              i 

-     7                      t^                    ï     ^^  ^ 

n     £ -----ir — 

1"                                                         -r 

ilL 

' 

"'     xj   .*    A  Ji  tj  ,                                        u  il  ^e  té  i»      j^ 

.-    S^v.\. 

vT  ~X-                ^  ^ 

,;  t       .          ._  ..     "^-; 

-  t  l>^                      \                               ^ 

^'"       -\-  -    7^  ----- -  -                         /ïey  me  vëyétal. 

•'*  i> 

1"                                              -^^ 

1"                                                            l^K           V"v 

.-                                               H""'-t-^'""*"^Z^  -53^ 

4     X 

„  SoftLnM                                                                                                               1 

Vjif.  ..      .,, -.- 

"                                                                                              -4 

5»   A     S                  lï  7'^ 

U     ^ ^                                 î-y      ife^ 

1,"-                                -\Z 

"''''*'' — ''''''*'*' — l-i— LJ — '    i   }f   }t    ,;  rê   i   L  l  Xt  à  U  Ù  tf  if  i*Ju^ 

Tracé  1. 


Les  caractéristiques  en  eau  et  sel  étaient  également  : 

Eau  des  aliments 625  ce. 

Eau  de  boisson 2  445  ce. 


Eau  totale  ingérée 2  710  ce. 

Chlorure  de  sodium  condiment 16*' 

—      des  aliments 1   ,"2 


Sujet  n®  4.  Régime  végétal  : 

i'*  période  : 

NaCl  par  2i  heures. 

Ingéré.  Éliminé. 

14  septembre n»',72  IT^.ig 

15  —        —  19  ,72 

16  —        —  19   ,13 

17  —        —  "21   ,38 


!7   ,72» 


Eaa  ingérée. 
2  770  ce. 


1.  Même  remarque,  au  sujet  de  ce  chifTre  total,  que  pour  le  régime  étudié 
plus  haut. 
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Ingéré.  Éliminé.  Eaa  ingérée. 

18  septembre n«M2  I9«',94  2770  ce. 

19  —        —  20  ,78  — 

20  —        —  19  ,07  — 

21  —        —  19  ,92  — 

Écart  maximum...  —  4  ,19  — 

i*  période  : 

22  septembre 17«%72  19«%98  2  770  ce. 

23  —        —  19  ,47  — 

24  —        —  18   ,92  — 

25  — —  20  ,17  — 

26  — —  20   ,89  — 

27  —        —  19   ,00  — 

28  —        —  18   ,93  — 

Écart  maximum ...  —  1  ,97  — 

On  voit  que  les  résultats  sont  sensiblement  les  mômes  qu'ils  Tont 
été  en  régime  mixte  pour  le  même  sujet.  La  qualité  de  Talimenta- 
tion  n'influe  donc  pas  d*une  manière  apparente  sur  les  équilibres 
salins  intraorganiques. 

2.  —  Relation^  chez  un  sujet  normal,  entre  le  poids  de  l'eau  ingérée 
et  le  poids  de  Veau  éliminée. 

Dans  ce  cas,  bien  moins  encore  que  dans  celui  des  chlorures, 
peut-on  s'attendre  à  réaliser  un  équilibre  aqueux  journalier.  Les 
raisons  qui  permettent  de  prévoir  ce  résultat  a  priori^  sont  mul- 
tiples :  l'eau,  si  elle  joue,  en  bien  des  sens,  le  rôle  d'un  véritable 
aliment  pour  l'organisme,  a  aussi  un  rôle  physique  primordial.  Par 
son  évaporation  régulière,  elle  maintient  très  constante  la  tempéra- 
ture du  corps;  cette  évaporation  pulmonaire  et  sudorale  constitue 
une  fraction  très  importante  de  la  quantité  d*eau  mise  en  jeu  quoti- 
diennement. Une  fraction  égale  de  l'eau  ingérée  vient  donc  combler 
tout  d'abord  ces  déficits  d*eau  organique  et  ne  peut  se  retrouver, 
de  ce  chef,  à  l'élimination.  Une  deuxième  cause  empêchant  la  réali- 
sation de  tout  équilibre  aqueux,  envisagé  quant  à  l'émonctoire  uri- 
naire,  est  la  quantité  très  notable  d'eau  qui  s'évacue  aussi  par  les 
fëces. 

On  doit  donc,  tout  au  plus,  rechercher  légitimement  s'il  existe 
un  rapport  plus  ou  moins  constant  entre  les  quantités  d'eau  ingérées 
et  éliininées  quotidiennement  par  l'urine.  Idéalement  ce  rapport 
peut  exister,  mais  pratiquement  il  est  impossible. 

Il  faudrait  en  effet  que  le  sujet  examiné  fasse  exactement  tous  les 
jours  les  mêmes  dépenses  en  sueur,  évaporation  pulmonaire  et  qu'il 
élimine  la  même  quantité  de  matières  fécales  identiquement  hydra- 
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tées.  Quelque  uniformes  que  soient  la  vie  et  les  habitudes  d'un 
sujet,  un  pareil  résultat  est  matériellement  impossible  à  obtenir. 

Il  est  beaucoup  plus  intéressant  et  plus  facile  de  rechercher  si, 
pour  un  mode  de  vie  uniforme,  un  travail  bien  réglé  et  toujours 
sensiblement  le  même,  un  régime  identique  d'un  jour  à  l'autre,  on 
trouve  un  rapport  entre  les  quantités  ingérées  et  éliminées,  en 
d'autres  termes  un  coefficient  d'élimination  aqueuse^  sensiblement 
constant  ou  comparable. 

En  réalité  nous  avons  trouvé,  par  Texamen  des  chiffres  que  nous 
donnons  plus  loin,  qu'il  n'en  est  pas  ainsi.  Ce  résultat  est  con- 
forme aux  prévisions  que  l'on  peut  faire  lorsqu'on  a  examiné  les 
résultats  du  chapitre  précédent.  De  môme  qu'il  ne  peut  y  avoir 
réalisation  d'un  équilibre  chloruré  parfait,  de  même  ne  peut-il  y 
avoir  constance,  môme  relative,  du  coefficient  d'élimination  aqueuse. 
Cîonstater  expérimentalement  ce  fait,  c'est  constater  qu'atout  départ 
ou  toute  fixation  de  chlorure  de  l'organisme  correspond  un  départ 
ou  une  fixation  d'eau  dans  le  même  organisme^  de  telle  sorte  que 
la  constance  de  la  concentration  moléculaire  de  ses  humeurs  soit 
toujours  satisfaite  et  assurée. 

On  verra,  plus  loin,  quels  sont  les  retentissements  inévitables 
d'un  pareil  mécanisme  régulateur  sur  le  poids  des  sujets  examinés. 

Résultats  expérimentaux.  —  Nous  avons  constaté,  par  une  série 
d'expériences  préliminaires  que  les  conditions  générales  les  plus 
favorables  à  la  régulation  aqueuse  étaient  de  maintenir  les  ingestions 
égales  d'un  jour  à  l'autre,  avec  un  régime  également  uniforme,  en 
chlorure,  d'une  part,  et  en  aliments  organiques,  de  l'autre.  On  faci- 
lite ainsi  à  l'organisme  sa  tâche  de  régulation,  et  sans  pouvoir  les 
annuler,  il  est  bien  évident  qu'on  abaisse  ses  oscillations  au  minimum. 

Sujet  n*)  3.  Régime  mixte. 
i'*  période  : 

Eau  ingérée 2  660  ce. 

Sel  ingéré 14,45 

^"  période  : 

Eau  éliminée.      Goeffiolent  élim.  aqu. 

13  septembre 2  550  ce.  0,95 

14  —  2180  0,81 

15  —  2480  0,93 

16  —  1880  0,70 

n  —  2440  0,91 

18  —  2280  0,85 

Valeurs  moyennes 2901  ce.  0,85 

2°  période.  Régime  mixte. 

Eau  ingérée 2  600 

Sel  ingéré 14,45 
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Eau  élimiaée.  Coefficient  élim.  aqu. 

26  septembre 1 460  0,55 

27  —        2500  0,93 

28  —        2250  0,84 

29  —        2560  0,95 

30  —        2320  0,87 

l»»  octobre 2300  0,86 

Valeurs  moyennes 2231  ce.  0,83 

Sujet  n**  2.  Régime  mixte. 

Eau  ingérée 2  660 

Sel  ingéré 14,45 

Eaa  éliminée.  Coefficient  élim.  aqa. 

13  septembre 2210  0,85 

14  —        2260  0,86 

15  —        1910  0,73 

16  —        2050  0,79 

17  —        2  070  0,80 

18  —        2000  0,77 

Valeurs  moyennes 2083  ce.  0,80 

f  •  période  : 

26  septembre *  2120  0,81 

27  —        2180  0,83 

28  —        2030  0,78 

29  —        2180  0,83 

30  —        2949  0,78 

1^'  octobre 1  970  0,75 

Valeurs  moyennes 2  086  0,79 

Sujet  n9  4 .  Régime  mixte. 

Eau  ingérée 2,670 

Sel  ingéré 14,45 

Eaa  élîmiuée.  Coefficient  élim.  aqu . 

13  août .  0,74 

14  — »  0,46 

15  — .  0,56 

16  — .  0,64 

17  — .  0,53 

18  — .  0,64 

19  — 0,78 

Valeurs  moyennes 0,62 

J?"  période  : 

Sel  ingéré 14,45 

20  août »  0,59 

21  — .  0,77 

22  — .  0,55 

23  — 0,83 

24  — .  0,85 

25  — .  0,85 

26  — .  0,59 

Valeurs  moyennes >  0,72 
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Cette  série  d'expériences  montre  que,  quelles  que  soient  les  pré- 
cautions prises  pour  assurer  Télimination  la  plus  uniforme  possible, 
il  n'existe  pas,  dans  la  pratique,  uniformité  môme  relative  du  coeffi- 
cient d'élimination  aqueuse  chez  un  sujet  sain  considéré  jour  à 


Suf^   n'J 


R^imtt    tnLxt^ 


ts  f  tj  n  iQ 


Tracé  2, 


jour.  Les  moyennes  établies  sur  quelques  jours  sont,  au  contraire, 
assez  comparables,  chez  un  même  sujet,  ou  d'un  sujet  à  Faulre. 

Nous  nous  sommes  également  assurés  que  la  nature  du  régime 
alimentaire  auquel  est  soumis  le  sujet  n*a  pas  d'influence  sur  la 
régularité  de  l'élimination  aqueuse  par  la  voie  urinaire. 


Sujet  n<^  /.  Régime  végétal. 

Eau 

NaC! 


2  770  ce. 

^,7-2 

Coefficient  élim.  aqu. 


KK  seplembre 0,76 


15 
16 
17 
18 

ly 

20 

21 


0,82 
0,o3 
0,87 
0,78 
0,88 
0,78 
0.87 


Valeur  moyenne 0,79 

j2*  période  : 

22  seplembre 0,94 

23  —  0,86 

24  —  0,82 

2"           — 0,94 

26  — 8,87 

27  —  0,86 

28  — 0,86 


Valeur  moyenne... 0,87 
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Ces  nombres  semblent  montrer,  par  leur  comparaison  avec  ceux 
qu'avait  fournis  le  môme  sujet  en  régime  mixte,  qu'avec  le  régime 
végétal  Télimination  aqueuse  est  sensiblement  plus  forle  et  surtout 
plus  régulière. 

Cela  tient  peut-être  à  l'uniformité  plus  grande  qu'on  peut  atteindre 
dens  un  régime  végétal  au  point  de  vue  de  la  composition  des  mets, 
el  probablement  aussi  à  la  quantité  plus  grande  d'eau  apportée 
naturellement  par  les  éléments  du  régime  et  qui  peut  y  être  main- 
tenue, dans  les  mouvements  intestinaux,  à  la  façon  de  l'eau  dans  une 
éponge. 

Ces  deux  constatations  n'en  présentent  pas  moins  un  vif  intérêt 
au  point  de  vue  des  déductions  pratiques  qu'on  en  peut  tirer. 

3.  —  Relation^  chez  un  sujet  noimuly  entre  le  poids  de  l'eau  ingérée 
et  celui  des  chlorures  ingérés. 

L'importance  d'une  semblable  question  est  considérable  au  point 
de  vue  pratique.  Quelle  est,  en  effet,  la  raison  pour  laquelle,  depuis 
Torigine  de  l'homme,  celui-ci  sale  ses  aliments,  comme  l'ont 
reconnu  tous  les  expérimentateuramoderiies  et  surtout  Ch.  Richet, 
qui  a  établi  ce  point,  bien  au  delà  des  besoins  réels  de  l'organisme? 

Y  a-t-il  une  raison  pour  laquelle  l'organisme  fait  généralement, 
du  chlorure  de  sodium,  une  consommation  de  luxe  dans  une  pro- 
portion démesurée?  Peut-on,  en  particulier,  penser  qu'il  cherche 
à  saler  l'eau  qu'il  ingère  pour  la  mettre  de  près  ou  de  loin  en  équi- 
libre isotonique  avec  ses  propres  humeurs  et  faciliter  ainsi  sa  diffu- 
sion intramembraneuse  et  cellulaire?  ou,  au  contraire,  absorbe-t-il 
uniquement  le  sel  dans  un  but  condimentaire  et  avale-t-il  son  eau 
pour  diluer  son  sel  et  arriver  ainsi  à  en  faire  une  liqueur  ayant  les 
mêmes  propriétés  osmotiques  que  dans  1q  cas  précédent? 

Le  résultat,  au  point  de  vue  de  l'observation  expérimentale,  doit 
être  le  même  dans  les  deux  cas.  S'il  y  avait  une  régulation  instinctive 
aussi  bien  faite  par  l'organisme,  on  devrait  constater  une  relation 
très  constante  entre  les  deux  éléments  ingérés  :  eau  et  sel.  C'est  ce 
que  nous  nous  sommes  proposés  d'examiner  chez  un  sujet  sain  suivi 
pendant  un  laps  de  temps  assez  long. 

Mais  pour  obtenir  des  chiffres  ayant  une  réelle  signification  il  est 
nécessaire  de  rendre  inverses  les  conditions  de  l'expérimentation 
telles  que  nous  les  avons  établies  pour  les  cas  précédents.  Au  lieu 
de  soumettre  le  sujet  à  des  ingestions  rigoureusement  égales  et 
déterminées  à  l'avance  de  sel  et  d'eau,  on  doit,  au  contraire,  lui 
laisser  la  pleine  faculté  de  modifier  ses  absorptions  à  son  gré  d'un 
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jour  à  l'autre.  11  suffit  de  les  noter  exactement  et  de  les  comparer 
entre  elles,  pour  constater  s'il  existe  une  relation  assez  constante 
entre  ces  deux  quantités. 

Sujet  no  1.  Régime  végétal. 

Ean  ingérée.  Sel. 

3  février 2570  21,26 

4  —  2535  21,34 

5  — 2585  19,30 

6  —  2395  20,20 

7  —  2770  17,20 

8  —  2420  18,17 

9  —  2560  15,24 

10  —  2850  14,238 

U  —  2473  12.238 

12  —      2325  15,083 

13  —      21b0  13,083 

14  —       2  370  13,08 

15  —      2553  13,11 

16  —       2530  13,13 

17  —      2450  15,13 

18  —       2685  14,10 

19  —      2590  15,079 

20  —       2680  12,832 

21  —      2725  30,686 

22  —      2890  20,455 

La  conclusion  à  tirer  de  ces  chiffres  est  que,  s'il  y  a  une  influence 
certaine  et  réciproque  entre  les  deux  éléments  sel  et  eau,  cette 
influence,  d'autre  part,  semble  suivre  une  loi  trop  vague  pour  qu'on 
puisse  en  déduire,  même  pour  une  période  de  temps  assez  longue, 
sa  grandeur  avec  quelque  certitude.  S'il  mange  plus  de  sel,  ce  sujet 
boil  incontestablement  en  moyenne  davantage  ^  mais  la  grandeur 
de  ce  supplément  d'ingestion  est  sous  la  dépendance  de  beaucoup 
trop  d'autres  facteurs  pour  qu'on  puisse  chercher  à  l'évaluer  correc- 
tement. L'influence  du  sel  est  ici,  bien  entendu,  pHuiordiale^  —  c'est 
pour  diluer  son  sel  ingéré  que  le  sujet  boit  davantage  et  non,  en 
tout  cas,  pour  saler  son  eau  qu'il  ingère  du  sel.  —  Ce  fait  découle 
de  simples  considérations  à  la  fois  physiologiques  et  diététiques. 

Cette  question  mériterait  d'être  reprise  avec  plus  d'étendue  et  sur 
un  nombre  considérable  de  cas,  —  car  elle  touche  de  près  à  l'exis- 
tence même,  et  au  plus  ou  moins  bien  ou  mal  fondé  des  rations  de 
sel  dites  de  luxe,  les  seules  qu'on  pratique  communément  à  l'heure 
actuelle ,  et  qu'il  ne  semble  cependant  pas  interdit  de  battre  en 
brèche  au  double  point  de  vue  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie. 
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4.  —  Relation,  chez  un  sujet  normal^  entre  le  poids  des  chlorures 
éliminés  et  le  poids  de  Veau  éliminée. 

Ce  point  est  un  des  plus  importants  que  Ton  ait  à  aborder  dans 
rétude  du  régime  des  chlorures.  11  revient  en  effet,  en  termes  plus 
concrets,  à  savoir  s*il  existe  pour  les  urines,  en  général,  une  con- 
centration constante  en  chlorures.  Sous  une  forme  un  peu  diffé- 
rente, on  a  fondé,  sur  la  réponse  quasi  affirmative  à  cette  question, 
toute  la  théorie  des  A  urinaires  ou  cryoscopie  de  l'urine. 

Mais  il  est  aisé  de  se  rendre  compte  qu'on  ne  peut  édifier  aucune 
théorie  véritablement  rigoureuse  sur  l'observation  des  points 
d'abaissement  de  congélation  de  l'urine.  Dans  ce  liquide,  en  effet, 
un  pareil  point  est  loin  de  dépendre  uniquement  des  chlorures. 
Les  autres  sels,  et  surtout  rurée,y  jouent  un  rôle  important.  Or  tous 
ces  éléments  tant  minéraux  qu'organiques,  varient  essentiellement 
avec  leur  ingestion  ou  celle  de  leurs  générateurs,  c'est-à-dire  avec 
Talimentation.  Rien  que  de  très  naturel,  dès  lors,  que  des  urines 
de  sujets  normaux  présentent  cependant  des  A  très  variables  qui 
peuvent  osciller,  suivant  les  chiffres  de  Bouchard,  entre  — 0,59 
et  —  2,24. 

Force  en  est  donc  de  ne  pas  s'en  tenir  à  l'observation  des  points 
de  congélation  d'une  urine  et  de  définir  plus  exactement  sa  concen- 
tration chlorurée  au  point  de  vue  chimique. 

A.  —  Pour  un  régime  mixte  identiquement  suivi,  et  des  ingestions 
d*eau  et  de  sel  égales  et  réglées  jour  à  jour,  y  a-t-il,  chez  un  sujet 
sain,  constance  relative  de  la  teneur  de  Turine  en  chlorures? 

Les  expériences  suivantes  permettent  de  répondre  à  la  question  : 

Sujet  n^  2  (sexe  fémiDÎn).  Régime  mixte. 
/'•  période  : 

Ingestions  isosalines  NaCl 14i'r,45     par  jour 

—        isoaqueuses 2  600  ce.       — 

NaCl  par  litre  d'orine. 

13  septembre 7,75 

14  —        5,55 

15  —         7,10 

16  —         7,80 

17  —         7,45 

18  —         8,15 

Moyenne 7,3 


f  période  (môme  régime,  mêmes  ingestions). 


NaCl  par  litre  d'urine. 


26  septembre 8,30 

27  —         7,85 
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NaCI  par  litre  d'arine. 

28  septembre 8,45 

29  —        7,65 

30  —        7.95 

1"  octobre 7,35 

Moyenne 7,9 

Sujet  n*  3  (màle)  (môme  régime,  mêmes  ingestions). 

13  septembre 5,45 

14  —        6,25 

15  —         6,65 

16  —         8,75 

17  —         6,65 

18  —         7,20 

Moyenne 6,6 

i*  période  (id.)  : 

26  septembre 8,55 

27  —        7,30 

28  —         7.35 

29  —         6,85 

30  —         7,20 

T'  octobre 7,25 

Moyenne 7,4 

Sujet  «o  4  (mâle). 

NaCl  par  litre. 

13  août 7,70 

14  —   10,00 

15  —   8,10 

16  —   7,15 

17  —   10,20 

18  —   7,20 

19  — 5,60 

Moyenne 7,6 

f  •  période  : 

20  août..... 7,80 

21  —  7,55 

22  —  7,20 

23  —  5,70 

24  — 6,00 

25  —  r;,70 

26  —  7,65 

27  —  8,75 

Moyenne 7,04 

On  constate  donc  dans  ces  conditionsy  une  concentration  assez 
constante  des  urines  de  chaque  sujet.  Mais  les  moyennes  trouvées 
sont  un  peu  différentes  pour  chacun  d'eux.  Cela  montre  simplement 
que  chaque  individu,  comme  il  a  un  coefficient  personnel  de  concen- 
tration de  son  sérum,  est  susceptible  aussi  d'avoir  un  coefficient 
personnel  de  concentration  de  son  liquide  urinaire. 

B.  —  La  constance  manifeste  de  la  concentration  chlorurée  qu'on 
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vient  d'observer  à  Taide  des  chiffres  précédents  se  retrouve-t-elle 
dans  un  régime  ïion  règh*  en  eau  et  sel  à  l'ingestion? 
Cette  question  peut  se  résoudre  en  comparant  deux  périodes  d'un 
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même  sujet  sain,  Tune  en  régime  réglé,  l'autre  en  régime  libre, 
quant  à  Teau  et  aux  sels,  les  autres  aliments  restant  qualitativement 
et  quantitativement  tout  à  fait  identiques. 

Sujet  n""  4. 

Rê^me  libre.  Rëfrime  régulé. 


NaCI  p.  1000 


NaCl  p.  lOCO 


février 11,09 

—      12,60 

—       9,80 

—       10,90 

—       8,60 

—       8,34 

—       8,89 

—       7,09 

Écart  maximum 5,51 


22  septembre 7,60 

23  —        8,15 

24  —        8,30 

25  —         7,90 

26  —         8,60 

27  —         7,95 

28  —         7,U5 

29  —         8.05 

1,00 


Écart  maximum. 


On  peut  donc  conclure,  d'une  façon  catégorique,  que  l'influence 
de  la  régulation  des  ingestions  d'eau  et  de  sel  sur  le  mécanisme 
régulateur  de  concentration  du  liquide  urinaire  est  très  grande.  Au 
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point  de  vue  pratique,  on  ne  saurait  négliger  cette  règle,  et  pour 
faire  des  observations  sérieuses  sur  le  régime  urinaire  humain,  il 
nous  semble,  dès  à  présent,  indispensable  d'assurer  la  régulation 
des  entrées  d'eau  et  de  sel.  L'équilibre  chloruré  urinaire,  si  difficile 
à  réaliser,  ne  peut  être  approché  qu'au  prix  de  ces  précautions. 

Il  est  cependant  intéressant  de  remarquer  que,  pour  les  trois  der- 
niers jours  du  régime  non  réglé,  les  écarts  de  la  concentration 
tendaient  à  devenir  beaucoup  plus  faibles  qu'au  début.  Il  faut  y  voir, 
sans  doute,  une  preuve  de  l'effort  que  fait  l'organisme  à  se  régler 
de  lui-même,  en  dehors  de  toute  aide  extérieure  qu'on  lui  apporte. 
Le  régime  était  en  effet  parfaitement  réglé  pour  toutes  les  autres 
ingestions  alimentaires  en  dehors  de  l'eau  et  du  sel.  L'organisme 
s'est  ainsi,  au  bout  de  quelques  jours,  habitué  à  mieux  proportionner 
son  effort  au  résultat  à  atteindre,  d'où  il  est  résulté  une  meilleure 
régulation,  se  traduisant  par  une  constance  relative  dans  la  concen- 
tration saline  de  l'urine. 

Influence  de  V alimentation  sur  la  régulation,  —  On  peut  tirer  des 
chiffres  ci-dessus  la  conclusion  que,  si  l'on  règle  parfaitement  chez 
un  sujet  sain  l'introduction  des  deux  principes  eau  et  sel,  en  la 
maintenant  rigoureusement  constante  d'un  jour  à  l'autre,  on  observe 
une  régulation  manifeste  et  assez  constante  de  la  concentration  d  e 
l'urine  en  sels. 

Le  sexe,  l'âge,  les  travaux  et  le  mode  de  vie  usuels  des  sujets, 
quand  ils  se  maintiennent  dans  la  moyenne,  n'ont  pas  une  grande 
influence  sur  le  phénomène. 

Pour  donner  au  fait  une  portée  plus  générale,  il  est,  par  contre, 
indispensable  de  déterminer  les  effets  de  l'alimentation  absorbée 
par  les  sujets,  quand  on  vient  à  la  faire  varier  en  qualité  comme  en 
quantité. 

C'est  ce  qui  a  été  fait  dans  les  expériences  ci-dessous  : 


Sujet  n"*  4 . 

/'"  péinode  : 


Concentration  en  NaCi. 

Régime  végétal.       Régime  mixte. 
(isosaUns-isoaqueux.) 


14  septembre 8,15  20  août  7,80 

15  —        8,65  21  —  7,55 

16  —        9,75  22  —  7,20 

17  —        8,80  23  —  5,70 

18  —        9,15  24  —  6,00 

19  —        8,45  25  —  5,70 

20  —        8,75  26  —  7,65 

21  —        8,20  27  —  8,75 

Moyennes 8,70  7,W 
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jf  •  période  : 

22  septembre 7,60 

23  —  8,15 

24  —  8,30 

25  —  7,90 

26  —  8,60 

27  —  7,95 

28  —  7,95 

29  —  8,25 

Moyenne 8,10 

Il  parait  donc,  sans  que  cette  conclusion  soit  encore  appuyée  sur 
un  assez  grand  nombre  de  faits  positifs  pour  lui  donner  une  portée 
catégorique,  que  le  régime  végétal,  chez  un  même  sujet,  si  on  le 
compare  à  un  régime  mixte,  élève  légèrement  la  concentration  du 
liquide  urinaire  en  NaCl.  Ce  fait  est  du  reste  assez  plausible  si  on 
considère  que  les  fèces  du  régime  végétal  sont  plus  volumineuses 
et  beaucoup  plus  aqueuses  que  celle  des  régimes  mixte  ou  camé. 
Si  la  proportion  d*eau  et  de  sel  à  l'ingestion  reste  la  même,  la  sous- 
traction d'une  partie  de  Teau  au  profit  du  tube  digestif  doit  amener 
normalement  une  légère  concentration  du  liquide  urinaire. 

B.  —  La  quantité  ûe  l'alimentation  solide,  dans  des  limites  physio* 
logiques,  ne  joue  aucun  rôle  dans  le  mécanisme  de  la  concentration 
saline  du  liquide  urinaire.  Ce  fait  est  du  reste  conforme  à  toutes 
les  prévisions. 

5.  —  Existe-t-il,  chez  un  sujet  normal^  une  relation  générale  entre  la 
rétention  aqueuse^  la  rétention  chlorurée  et  la  régulation  de  la  con- 
centration chlorurée  des  humeurs^ 

Si  Ton  résume  les  points  principaux  qu'on  peut  admettre  comme 
démontrés  par  les  expériences  précédentes  on  constate  que  : 

a,  //  n'existe  pas  d'équilibre  chloruré  rigoureux,  tout  au  moins  au 
taux  moyen  des  consommations  de  luxe  universellement  pratiquées. 
Une  des  raisons  qui  contribuent  sans  doute  à  cette  impossibilité  de 
l'organisme  de  réaliser  un  équilibre  rigoureux  entre  le  sel  ingéré  et 
le  sel  éliminé,  est  que  le  chlorure  de  sodium  est  un  élément  consti- 
tuant très  important  des  humeurs  de  Torganisme.  N'étant  pas  un 
simple  corps  étranger,  comme  l'urée,  l'acide  urique,  les  bases  xan- 
thiques,  etc.,  il  peut  être  retenu  en  quantités  plus  ou  moins  impor- 
tantes en  un  point  ou  l'autre  de  l'organisme,  au  prorata  des  besoins 
de  celui-ci. 

Nous  avons  cependant  constaté  que,  dans  un  organisme  sain,  la 
moyenne  algébrique  de  ces  besoins,  prise  sur  un  certain  nombre  de 
jours,  devient  nuUe,  et  qu'il  existe  un  équilibre  chloruré  moyen. 
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L'organisme  est  également  susceptible  d'accommodation.  Le  régime 
des  chlorures  tend  à  se  rapprocher  de  l'équilibre  sans  jamais  y 
atteindre  complètement.  Il  faut  pour  cela  régler  parfaitement  les 
ingestions  de  chlorure  de  sodium  et  de  son  dissolvant  qui  est  Teau. 
L'organisme  tend  alors  très  sensiblement  à  régler  aussi  son  élimina- 
tion chlorurée. 

Pour  les  raisons  que  nous  venons  d'énoncer  successivement, 
l'organisme,  qui  tend  avant  tout  au  maintien  de  la  concentration 
chlorurée  de  ses  humeurs,  élimine  d'une  part  les  chlorures  qui  sont 
inutiles  ou  en  excès,  et  retient  au  contraire,  par  le  fait  d'un  méca- 
nisme instantané  et  sensible  d'une  heure  à  l'autre,  les  chlorures  dont 
il  a  besoin.  C'est  ce  qui  fait  que  nous  n'avons  trouvé  l'existence 
d'aucun  rapport  constant  à  défaut  d'égalité,  en  comparant  Tinges- 
tion  chlorurée  avec  l'élimination  chlorurée  d'un  organisme  sain. 

Mais,  d'autre  part,  probablement  pour  le  bon  fonctionnement  du 
rein  et  de  l'émonctoire  urinaire,  l'organisme  tend,  pour  éliminer  son 
sel  marin  (ou  son  eau),  à  réaliser  avec  l'urine  une  liqueur  de  concen- 
tration saline,  sinon  constante,  du  moins  oscillant  entre  deux 
limites  assez  étroites,  généralement  un  peu  supérieures  à  celles  de 
la  concentration  chlorurée  dans  le  sang.  La  régulation  de  l'inges- 
tion de  l'eau  et  du  sel  dans  l'organisme  rend  le  fonctionnement  de  ce 
mécanisme  régulateur  de  la  concentration  d'autant  plus  aisé.  Le 
poids  des  individus  sains  est  un  facteur  essentiellement  variable 
dans  des  limites  assez  larges.  Cette  variation  est  toujours  et  essen- 
tiellement en  rapport  avec  les  éliminations  d'eau  et  de  sel.  Mais  ces 
variations  sont  encore  minima  pour  un  même  individu  sain,  dans 
le  cas  où  on  a  réglé  soigneusement  ses  entrées  salines  et  aqueuses. 

De  l'ensemble  de  ces  faits  et  surtout  de  la  constatation  de  cette 
variabilité  extrême  du  poids  du  corps  associée  avec  la  constance  rela- 
tive de  la  concentration  chlorurée  urinaire,  on  peut  déduire  selon 
toutes  probabilités,  que  l'organisme  en  bonne  santé,  pour  maintenir 
l'équilibre  de  sa  concentration  chlorurée,  possède  un  mécanisme 
régulateur  qui  commande  ses  diverses  fonctions.  Peut-on  trouver, 
dès  lors,  dans  l'existence  d'un  rapport  ou  d'un  coefficient  sensible- 
ment constant,  la  trace  ou  l'expression  plus  ou  moins  approchée  et 
sensible  de  la  marche  de  ce  mécanisme  dans  un  organisme  sain?  La 
constance  d'un  pareil  rapport  n'indiquerait  pas  autre  chose  que  le 
bon  état  de  fonctionnement  de  la  régulation  de  la  concentration  chlo- 
rurée de  l'individu. 

Ce  rapport,  quant  aux  termes  qui  doivent  le  composer,  doit  être 
pris  parmi  ceux  qui  concernent  à  la  fois  l'entrée  et  la  sortie  de  Teau 
et  du  sel. 
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Il  existe  deux  termes  semblables  calculés  jour  à  jour  dans  nos 
expériences  et  que  nous  avons  dénommés  coefficient  d'élimination 
aqueuse  et  coefficient  (T élimination  chlorurée.  Ces  deux  rapports,  qui 
expriment  respectivement  la  portion  d'eau  et  de  sel  éliminée  quoti- 
diennement par  rappoil  à  la  quantité  ingérée  dans  le  môme  temps, 
ne  présentent  en  eux-mêmes  aucune  véritable  fixité.  C'est  ainsi  que, 
pour  une  période  de  huit  jours  chez  un  de  nos  sujets,  quoiqu'il  fût 
r^lé  comme  ingestion,  le  coefficient  d'élimination  aqueuse  pré- 
sentait les  écarts  extrêmes  de  0,53  à  0,88,  et  celui  d'élimination 
chlorurée  de  0,97  à  1,20.  En  même  temps,  ces  coefficients  sont 
essentiellement  variables  d'un  individu  à  un  autre. 

Si  on  prend,  au  contraire,  le  rapport  de  ces  deux  quantités  cal- 
culées jour  à  jour  soit  : 

_  coerncienl  élimination  aqueuse 
~  coefficient  élimination  chlorurée, 

on  constate  que  ce  rapport  est  : 

a)  Pour  un  même  individu,  remarquablement  fixe  ou  oscillant  entre 
des  limites  très  étroites,  —  moins  de  0,1,  soit  de  jour  à  jour,  soit,  au 
contraire,  pour  des  périodes  plus  ou  moins  éloignées; 

b)  Pour  plusieurs  individus  pris  au  hasard,  de  valeur  remarquable- 
ment constante,  —  moins  de  0,1  d'écart  en  moyenne  ; 

c)  La  valeur  de  ce  rapport,  dans  les  expériences  faites  sur  les 
3  individus  rapportés  plus  haut,  a  oscillé  entre  0,70  et  0,80  *. 

Voici  le  détail  de  ces  chiffres  : 

Sujet  n»  2. 

Eau  ingérée 2  600 

Sel  ingéré 14,45 

Jours.  Coefficient  élim.  aqa.    Coefficient  élim.  chlor.      Rapp.  R. 

13  septembre 0,85  1,18  0,72 

14  —        0,86  0,87  0,98 

15  —        0,73  0,93  0,78 

16  — 0,79  1,10  0,71 

17  —        0,80  1,06  0,75 

18  —        0,77  1,12  0,69 

Moyennes 0,80  1,04  0,77 

2*  pénode  : 

26  septembre 0,81  1,21  0,67 

27  —        0,83  1,19  0,70 

28  -        0,78  1,19  0,65 

1.  La  yaleur  absolue  de  ce  rapport  peut,  Traisemblablement,  n'être  pas  consi  - 
dérée  comme  déûnitive,  mais  un  peu  plus  faible  que  la  réalité.  Cela  tient  à  ce 
que  le  coefficient  d'élimination  chlorurée,  calculé  en  se  servant  des  chiffres  que 
dooneal  les  auteurs  relativement  à  la  teneur  des  aliments  en  sel  marin,  est 
manifestement  un  peu  trop  élevé  dans  nos  expériences. 
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Jours.                   Coefficient  élim.  aqu.    Coefficient  élim.  chlor.  Rapp.  R. 

29  septembre 0,83                     1,15  0,72 

30  —        0,78                      1,12  0,70 

1'' octobre 0,75                     1,00  0,75 

Moyennes 0,79                    1,14  0,70 

Sujet  nP  3. 

Eau  ingérée 2  660  ce. 

Sel  ingéré 14»%45 

13  septembre 0,95                    0,96  0,98 

14  —        0,81                      0,94  0,86 

15  —        0,93                      1,13  0,82 

16  —        0,70                      1,12  0,63 

17  —        0,91                       1,12  0,81 

18  —        0,85                      1,13  0,75 

Moyennes 0,73                    1,06  0,80 

J8*  période  : 

26  septembre 0,55                     0,86  0,64 

27  —        0,93                       1,26  0,73 

28  —        0,84                      1,14  0,73 

29  —        0,95                       1,21  0,78 

30  —        0,87                      1,15  0,75 

1"  octobre 0,86                     1,14  0,75 

;»              * ,                                           Moyennes 0,83                    1 ,12  0,74 

h* 

^  Sujet  n«  4 

V  période  : 

Eau  ingérée 2  670  ce. 

Sel  ingéré ii'^fi^ 

13  août 0,74                      1,06  0,70 

14  —  0,46                      0,85  0,55 

15  —  0,56                      0,85  0,66 

16  —  0,64                      0,85  0,75 

17  —  0,53                      1,00  0,53 

18  —  0,64                      0,87  0,74 

19  —  0,78                      0,71  1,04 

Moyennes 8,62                    0,88  0,71 

t"  période  : 

Eau 2  670  ce. 

Sel 14«^,50 

20  août 0,59                      0,86  0,70 

21  —  0,77                       1,07  0,72 

22  --  0,55                      0,74  0,70 

23  —  0,83                      0,87  0,95 

24  —  0,85                      0,95  0,89 

23    —  0,85                      0,89  0,93 

26  —  0,59                      0,85  0,70 

27  —  »  0,89 

Moyennes 0,71                    0,89  0,79 

La  valeur  du  rapport  R  est-elle  variable  avec  le  mode  d'alimenta- 
tion? 
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L'expérience  suivante  montre  que  le  régime  végétal  ou  carné 
n'infl  ue  pas  sensiblement  chez  un  même  sujet. 

Sujet  n®  4,  Régime  végétal. 

Eau 2170  ce. 

Sel 17^72 

14  septembre 0,76  0,97  0,78 

15  —        0,82  1,11  0,74 

16  —        0,53  1,08  0,50 

17  —        0,87  1,20  0,72 

18  —        0.78  1,12  0,70 

19  —        0,88  1,17  0,74 

20  —        0,78  1,08  0,72 

21  —        0,87  1,13  0,75 

22  —        0,94  1,12  0,83 

23  —        0,86  1,09  0,78 

24  —        0,82  1,07  0,76 

25  —        0,94  1,16  0,80 

26  —        0,87  1,18  0,73 

27  —        0,86  1,11  0,77 

28  —        0,86  1,07  0,80 

Moyennes 0,83  1,10  0,74 

En  résumé  : 

Chez  3  sujets  différents  et  à  des  époques  différentes  et  des  régimes 
différents  les  valeurs  moyennes  du  rapport  R,  successivement 
déterminées,  ont  été  : 

Régime  mixte.  Régime  Tégétal. 

Sujet  n^  4. 

0,71 *. 0,74 

0,79 

Sujet  no  i. 

0,77 

0,70 

Sujet  n«  3. 

0,80 

0,74 

En  tout  état  de  cause,  ces  rapports  ont  donc  présenté  des  valeurs 
très  sensiblement  constantes,  très  rapprochées  d'un  sujet  à  Tautre 
et  ne  semblant  dépendre  que  de  causes  intérieures  à  l'organisme, 
puisque  des  influences  extérieures  et  normales  ne  les  ont  pas  modi- 
fiées d'une  façon  appréciable. 

Si  la  constance  d'un  tel  rapport  n'existait  pour  chaque  sujet  que 
lorsqu'il  est  soumis  à  des  ingestions  parfaitement  fixées  de  tous  les 
principes  et  en  particulier  de  l'eau  et  du  sel,  le  fait  serait  très  inté- 
ressant à  constater,  mais  sa  portée  ne  pourrait  être  étendue  et 
devenir  réellement  générale.  Nous  nous  sommes  donc  assurés  qu'un 
indiTidu  normal,  soumis  à  un  régime  connu  au  point  de  vue  des 


Digitized  by 


Google 


272 


REVUE   DE   MÉDECINE 


éléments  organiques  dont  il  se  compose,  —  mais  libre  de  régler  à 
son  désir  ou  à  son  besoin  ses  ingestions  d'eau  et  de  sel,  effectue 
encore  celles-ci  de  telle  sorte  que  le  rapport  du  coefficient  de  ses 
éliminations  aqueuses  et  salines  devienne  sensiblement  constant. 


'  j-i    ii    j'/  iâ  ^    t%   jg   it  3t  tj.  ti   Z4  3S  ù  ij  '     h  ù  t«    ij   lié   ^  ie  ai  ia.  k 

Tracé  5.  —  Valeu»  du  rapport  H  (ingeslioDS  isoaqueuses  et  isoalines). 

Cette  valeur  oscille  dans  des  limites  aussi  étroites  que  pour  les 
expériences  que  nous  venons  de  citer  et  sa  grandeur  moyenne  est 
identique  aux  précédentes. 

Su/et  ?i°  /  (Régime  végétal). 

Ingestions  libres  d'eau  et  sel. 
Dates.  Coefàcient  éltm.  aqu.  Coefûcientélim.  Rapp.  U. 


3  février  1904 0,60 


4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 


0,63 
0,58 
0,69 
0,70 
0,80 
0,69 
0,75 


0,81 
0,9o 
0,76 
0,89 
0,97 
0,91 
1,03 
1,07 


Movennes  . 


0,74 
0,66 
0,76 
0,77 
0,72 
0,86 
0,67 
0,70 

0,73 


Les  moyennes,  du  rapport  Rchez  le  même  individu  soumis  d'une 
part,  soit  au  régime  mixte,  soit  au  régime  végétal,  tous  deux  fixes 
en  eau  et  sel,  et  d'autre  part  aux  mêmes  régimes  libres  en  eau  et  sel 
sont  donc  : 

Régime  mixte 0,75 

—  végétal  nM 0,74 

—  —      n»  2 0,73 

La  valeur  de  ce  rapport  R  apparaît  donc  dans  nos  expériences 
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comme  indépendante  de  la  nature  du  régime  et  de  la  grandeur  des 
ingestions  d'eau  et  de  sel.  Ce  rapport  ne  dépend  réellement  que  de 
l'organisme  en  jeu.  Il  en  résulte  que,  pour  des  organismes  normaux 
et  comparables  sa  valeur  moyenne  semble,  sans  que  ce  point  soit 
encore  établi  sur  un  assez  grand  nombre  de 
sujets  différents,  sensiblement  constante  et 
voisine  de  0,75. 

Intérêt  pathologique  de  la  déleiyninaiion  du 
rapport  H.  —  L'indépendance  du  rapport  R  vis- 
à-vis  du  sexe,  du  poid$,  du  régime  alimentaire 
qualitatif  et  quantitatifs  de  la  grandeur  des 
ingestions  d*eau  et  de  sel  étant  admise,  —  on  peut  dire  qu'il  cons- 
titue une  représentation  d'une  fonction  de  l'organisme,  probable- 
ment celle  qui  préside  à  la  conservation  de  sa  concentration  molé- 
culaire entre  certaines  limites  plus  ou  moins  larges  ou  étroites. 
11  en  résulte  que  toute  variation  anormale  du  rapport  R  doit  cor- 
respondre à  une  altération  de  cette  fonction  organique.  Cette  alté- 
ration peut  s'effectuer  dans  le  sens  de  l'abaissement  ou  dans  celui 
de  l'augmentation.  Ces  valeurs  différentes  doivent  correspondre  à 
des  états  pathologiques  différents. 

Cette  recherche  de  la  correspondance  des  états  pathologiques 
avec  la  variation  anormale  d'une  constante  physiologique  est  une 
œuvre  de  longue  haleine  que  nous  nous  proposons  de  réaliser  peu  à 
peu.  Nous  nous  contenterons  ici  de  montrer  en  quelques  mots  que 
Télévation  du  rapport  R  peut  et  doit  concorder  précisément  avec 
certains  types  d'urines  anormales  déjà  connues,  étudiées  et  inter- 
prétées. 

C'est  ainsi  que,  dans  la  néphrite  épithéliale,  le  volume  urinaire 
n'est  pas  diminué,  tandis  qu'il  peut  y  avoir  rétention  des  chlorures 
dans  l'organisme.  Il  s'ensuit  que  la  valeur  du  rapport  R  doit  s'élever 
considérablement  dans  ces  cas. 

On  peut  encore  prévoir  les  variations  plus  ou  moins  étendues  de 
la  valeur  du  rapport  R  dans  un  certain  nombre  de  diathèses  où  la 
rétention  chlorurée  a  été  non  seulement  indiquée,  mais  minutieuse- 
ment étudiée  déjà  par  un  grand  nombre  d'auteurs. 

Ayant  ici  établi  la  base  physiologique  et  la  constance  de  ce  rap- 
port, nous  nous  proposons  d'étendre  successivement  sa  détermi- 
nation à  un  certain  nombre  des  états  pathologiques  que  nous  signa- 
lons ici  pour  constater  s'il  est  possible  de  les  caractériser  par  des 
variations  soit  dans  le  sens  de  l'abaissement  ou  d'une  élévation  entre 
les  valeurs  plus  ou  moins  fixes  qu'on  peut  lui  assigner.  Mais  vu  la 
délicatesse  très  grande  de  Tordonnancement  de  régimes  aussi  minu- 
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tieusement  réglés  en  eau  et  chlorures,  on  ne  peut  espérer  avancer 
très  rapidement  dans  cet  ordre  d'idées*. 

6.  —  Variations  du  poids  des  sujets  normaux  en  relation  avec  le 
volume  de  Ceau  ingérée  et  de  l'eau  éliminée  et  conséquemment  des 
chlorures  ingérés  et  éliminés. 

Cette  question  est  une  des  plusintéressantes  qui  puissent  se  poser 
dans  rétude  du  régime  de  la  chlorurie  normale.  On  sait  quelle 
importance  on  attribuait,  jusqu'à  présent,  aux  variations  brusques 
ou  lentes  du  poids  des  sujets,  en  correspondance  avec  l'état  de 
déchéance  de  l'organisme  et  de  ses  tissus. 

Nos  recherches  montrent  à  nouveau  et  confirment  nettement  ce 
que  d'autres  expérimentateurs  avaient  déjà  indiqué  :  c'est  que 
les  variations  brusques  de  poids  sont  dues^  chez  un  sujet  sain^  unique- 
ment  à  des  rétentions  ou  à  des  décharges  brusques  deau  et  de  chlorures. 

On  peut  observer  ainsi,  sans  que  ces  faits  constituent  une  rareté, 
des  variations  de  poids  qui  vont  jusqu'à  800  et  1 000  grammes 
par  jour. 

L'ancien  dogme  de  la  constance  du  poids  chez  l'individu  normal 
ne  peut  donc  plus  être  admis  sans  réserves. 

Un  organisme  sain  ne  présente  jamais  le  même  poids  d'un  jour  à 
l'autre,  et  ses  poids  successifs  peuvent  présenter  entre  eux  des 
écarts  de  700-800  grammes  et  plus. 

Ce  n'est  pas,  du  reste,  la  chlorurie  seule  qui  provoque  des  réten- 
tions ou  des  éliminations  irrégulières  d'eau.  L'eau  éliminée  par  les 
matières  fécales  peut,  en  un  seul  jour  et  pour  son  propre  compte, 
soustraire  200-300  grammes  et  plus  au  détriment  de  l'organisme.  L'eau 
d'évaporation  et  de  sudation  peut  enfin  jouer  un  rôle  considérable 
d  ans  le  phénomène.  Étant  admis  que  rien  n'est  plus  variable  que  le 
poids  d'un  sujet  sain,  d'un  jour  à  l'autre,  —  on  peut  dès  lors 
cher  cher  à  serrer  de  plus  près  les  relations  existant  entre  le  poids 
et  la  chlorurie.  —  Il  est  évident,  tout  d'abord,  que  si  l'on  pouvait 
réaliser  dans  l'organisme  Y  équilibre  aqueux  et  V  équilibre  chloruré  jour- 
naliers il  s'ensuivrait  un  équilibre  du  poids  journalier.  Les  deux  pre- 
miers équilibres  étant  impossibles  à  réaliser,  l'un  par  définition,  et 
l'autre  par  démonstration  expérimentale,  V équilibre  du  poids  est  éga- 
lement impossible. 

Des  deux  facteurs  qui  règlent  le  poids,  Tun  (élimination  aqueuse 


1.  Bien  entendu  nous  signalons  que  celle  méthode  dMnIerprélation  nous 
paraît  encore  loin  d^étre  irréprochable  à  cause  de  la  valeur  tout  arbitraire  des 
ingestions  salines  du  régime.  Il  resterait  à  déterminer  la  valeur  du  rapport  R  À 
Tétat  physiologique  pour  des  ingestions  salines  égales  au  minimum  nécessaire 
des  ingestions  chlorurées  pour  un  organisme  sain. 
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par  la  sueur,  les  poumons)  étant  impossible  à  réaliser  et  extraordi- 
nairement  complexe  à  mesurer,  l'autre,  élimination  chlorurée,  ne 
pouvant  non  plus,  quelles  que  soient  les  précautions  prises  être  parfai- 
tement atteinte^  on  ne  peut  décider  de  la  grandeur  relative  de  leur 
intervention  dans  le  phénomène.  Il  serait  donc  illusoire  de  chercher 
une  proportionnalité  exacte  entre  la  grandeur  de  ïélimination  chlo- 
rurée et  la  grandeur  des  variations  de  poids  corporel. 

Il  est  permis  cependant  de  se  demander  si,  sous  le  bénéfice  de  cer- 
taines précautions,  le  sens  à  défaut  de  la  mesure  du  phénomène  de 
la  variation  du  poids,  peut  être  indiquée  par  les  variations  mêmes  de 
Télimination  chlorurée.  C'est  ce  que  nous  avons  effectivement  cons- 
taté dans  les  expériences  que  nous  rapportons  ci-dessous. 

Il  est  nécessaire,  bien  entendu,  de  soumettre  le  sujet  à  un  régime 
uniforme  qualitativement  et  quantitativement  déterminé,  et  de 
maintenir  égales  ses  ingestions  d'eau  et  de  sel  ;  —  on  a  vu  en  effet, 
au  cours  de  ce  travail  combien  est  nette  la  régulation  de  l'eau  éli- 
minée urinairement  par  rapport  au  sel  également  éliminé,  c'est-à-dire 
combien  la  concentration  urinaire  en  chlorure  se  rapprochait  d'une 
valeur  constante^  si  on  maintenait  égaux  tous  les  chapitres  de  l'ab- 
sorption du  sujet.  £n  même  temps  le  régime  d'activité  extérieure 
était  maintenu  le  plus  uniforme  possible,  de  façon  que  les  dépenses 
en  eau  par  la  sueur  et  l'évaporation  pulmonaire,  présentent  d'un 
jour  à  l'autre  les  écarts  les  plus  faibles  possibles. 

Sujet  no  2. 

/"  pét*iode  : 

NaCI 4,45  gr. 

Eau 2600  ce 

Volome        Eaa  non  éliminée 
Dates  urinaire.  parTurine.  Poids. 

Poids  initial 50,380 

»     ...     2210  ce.  390  —  50,200 

.     ...     2260  340  —  50,150 

....     1910  690  —  50,400 

»...     2  050  550  —  50,350 

-  ...     2010  530  —  50,420 

•  ...     2000  600  — 

Écart  maximum ... .    280»'  —  50,400 

^période  : 

•  ...     2120  480  —  50,600 

-  ...    2180  420  —  50,600 

•  ...  2030  570  —           50,600 

»  ...  2180  420  —           50,600 

•  ...  2  040  560  —           50,550 

»  ...  1970  630  —           50,600 

Écart  maximum...    50^ 
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Sujet  no  3. 


NaCl. 
Eau.. 


14,45  gr. 
2  660  ce. 


Dates. 


Volume 
urtnairo. 

2  550 
2180 
2  480 
1880 
2440 
2  280 


Eau  non  éliminée 
par  l'urine. 

iTo 

480 
180 
780 
220 
380 


Écart  maximum...  420*' 


Sujet  n""  3. 
2"  période  : 


1460 
2  500 
2  250  . 
2  560 
2  320 
2300 

Ëcarl  maximum. 


1200 
160 
410 
100 
340 
360 
230»'- 


Poids. 

—          56,120 

—  .: 55,880 

—          36,300 

—          56,150 

—          56,200 

Poids  initial 55,700 

—          56,500 

—          56,320 

—          56,550 

—          56,400 

—          36,400 

—           56,450 


Sujet  n''  /. 


NaCl. 
Eau.. 


...  1 730 
. . .  1  430 
. . .  1740 
...  2110 
Écart  maximum. , 


1040 

1340 

1030 

660 

420"' 


S"  période  (même  régime). 


20  août. 

21 

23 

23 

24 

23 


27 


Écart 


1600 
2  078 
1490 
2  220 
2300 
2  280 
1610 
1480 
maximum. 


1170 
700 

1280 
500 
470 
490 

1160 

1290 
340*^' 


14»',5 
2  770 

58,920 

58,730 

59,170 

58,840 

59,000 

58,920 

59,200 

59,160 

59,210 

59,260 


Ces  chiffres  montrent  que,  pour  des  sujets  sains,  pratiquant  des 
régimes  exactement  régulés  sous  tous  les  rapports,  les  variations 
de  poids  sont  relativement  assez  faibles,  mais  ne  sont  pas  nulles. 
Leurs  grandeurs  sont  très  comparables  entre  elles  d'un  sujet  à 
Faulre.  Mais  nous  retrouvons  encore  ce  fait  absolument  caractéris- 
tique que,  dans  la  deuxième  période  de  chaque  régime,  le  poids  de 
chacun  des  sujets  s'est  rapproché  d'une  valeur  constante  et  ses 
oscillations  se  sont  considérablement  affaiblies.  Donc  si  on  facilite  à 
l'organisme,  la  régulation  de  ses  chlorures  et  de  son  eau,  les  autres 
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causes  de  variation  de  poids  restant  égales,  la  concentration  molé- 
culaire des  humeurs  du  sujet  tend  vers  une  valeur  constante,  et  en 
conséquence  le  poids  tend  aussi  vers  une  valeur  constante. 

Tous  ces  faits  mettent  en  évidence  la  prépondérance  absolue  de 
la  concentration  moléculaire  du  sujet  respectivement  à  son  poids. 


**     f"!     1     t    é     1 

:  PZS  ^ 

'S-'         ^               -t*            - 
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Tracé  7. 

Si  la  concentration  des  humeurs  de  Torganisme  a  atteint,  grâce  aux 
régulations  d'entrée,  de  sortie,  de  fatigue  physique,  etc.,  sa  valeur 
moyenne  et  constante,  le  poids  se  fixe  aussi  à  une  valeur  moyenne 
et  constante.  Le  poids,  au  point  de  vue  physiologique,  est  donc  tou- 
jours une  variable  secondaire. 

Faut-il,  en  conséquence,  déduire  que,  chez  un  sujet  sain,  le  poids 
peut  impunément  et  constamment  descendre  ou  monter,  grâce  à  des 
décharges  ou  des  rétentions  d'eau  et  de  chlorures  causées  par  le 
mécanisme  régulateur  de  la  concentration  moléculaire  du  sujet? 
On  ne  peut  le  penser,  car  la  concentration  moléculaire  de  l'individu 
a  non  seulement  des  bornes  physiologiques  extérieures  à  elle-même, 
causées  par  les  besoins  impérieux  d'hydratation  qu'éprouvent  les 
tissus,  mais  est  aussi  limitée  par  ce  fait  qu'elle  oscille,  sans  y  être 
jamais  fixée,  autour  d'un  chiffre  moyen  et  entre  deux  bornes  dont 
la  valeur  peut  probablement  être  déterminée  pour  chaque  sujet.  11 
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résulte  de  cette  faculté  ce  fait  paradoxal  qu'à  certaines  époques, 
tout  en  faisant  des  décharges  de  sel  anormales,  l'organisme  maintient 
cependant  son  poids,  par  ce  simple  fait  qu'il  a  changé  temporaire- 
ment la  valeur  de  la  concentration  moléculaire  de  ses  humeurs.  Il 
peut  ainsi  accumuler  plus  d'eau  sur  son  sel  et  augmenter  de  poids. 
C'est  probablement  dans  le  jeu  harmonieux  de  ces  divers  moyens 
ou  fonctions  dont  l'organisme  dispose  pour  abaisser  sa  tension,  se 
dessaler,  se  déshydrater,  augmenter  ou  diminuer  sa  concentration 
moléculaire  qu'il  faut  chercher  et  trouver  l'explication  de  sa  varia- 
tion incessante  de  poids  et  du  changement  incessant  dans  le  sens  de 
cette  variation.  Si,  en  efifet,  au  lieu  de  considérer  le  poids  journalier 
d'un  sujet  en  bonne  santé,  même  non  réglé  dans  ses  ingestions,  on 
calcule  son  poids  moyen  par  périodes  de  quatre  à  cinq  jours,  on  le 
trouve  assez  remarquablement  constant.  Arrivé  à  un  âge  suffisant, 
un  sujet  sain  et  qui  le  reste,  maintient  d'une  façon  remarquable  la 
constance  de  son  poids  moyen,  calculé  sur  un  intervalle  de  temps 
de  quelques  jours. 


Quelles  sont  les  règles  générales  qu'on  peut  dégager  des  divers 
chapitres  de  cette  étude  et  peut-on  en  déduire  l'existence  d*un  prin- 
cipe dominant  en  dirigeant  l'hydrurie  et  la  chlorurie  dun  organisme 
humain  en  bonne  santé? 

I.  —  Un  fait  saillant  domine  toute  l'histoire  de  la  chlorurie.  Il  est 
d'autant  plus  remarquable  qu'il  est  en  opposition  avec  ce  que  Ton 
peut  observer  dans  révolution  de  la  plupart  des  composés  qui,  intro- 
duits dans  l'organisme  et  ayant  un  rôle  nutritif  à  y  jouer,  s'éliminent 
ensuite  par  l'émonctoire  urinaire.  On  connaît  surtout  la  remar- 
quable aisance  avec  laquelle,  pour  des  quantités  très  variables  d'un 
sujet  à  l'autre  ou  chez  un  même  sujet,  on  peut  obtenir  des  équi- 
libres d'azote  avec  des  éliminations  régulières  et  égales  de  ce  prin- 
cipe d'un  jour  à  l'autre. 

La  persistance  de  cet  équilibre  s'obtient  même  encore,  la  plupart 
du  temps,  chez  des  sujets,  directement  justiciables  de  la  pathologie 
et  auxquels  on  pe  peut,  en  aucun  sens,  sinon  celui-ci,  attribuer  les 
épithètes  de  normal  ou  de  sain. 

Nous  n'avons  réussi  à  observer  rien  de  semblable  avec  l'évolution 
des  chlorures,  du  moins  aux  rations  de  luxe  communément  usagées. 

Il  n  existe  pas^  chez  les  sujets  sains  ^  d'équilibre  chloruré  cons  ta  table 
jour  à  jour. 

Il  peut  exister  des  équilibres  chlorurés  moyens  calculés  sur  un 
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nombre  suffisant  de  jours  :  ce  nombre  est  essentiellement  variable 
d'un  sujet  à  un  autre  et  pour  un  même  sujet,  d'une  période  à  une 
autre.  La  nature  de  l'alimentation,  non  plus  que  sa  quantité,  ne 
jouent  aucun  rôle  dans  le  phénomène. 

Au  contraire  la  régularité  de  l'alimentation,  tant  en  nature  qu'en 
quantité,  et  surtout  la  constance  des  ingestions  d'eau  et  de  chlorures 
favorisent  grandement  la  régularité  des  éliminations.  Nous  avons 
constaté  que  le  principe  suivant  est  vrai  pour  l'organisme,  d*une 
façon  tout  à  fait  générale  : 

La  régulation  des  entrées  tend  de  plus  en  plus  à  amener  la  régulation 
des  sorties. 

Nous  avons  vérifié  le  bien  fondé  de  ce  principe  à  tous  les  chapitres 
de  cette  étude. 

II.  —  L'équilibre  aqueux  est  impossible  à  obtenir,  comme  on 
pouvait  déjà  le  prévoir  pour  des  raisons  étrangères  au  mécanisme 
urioaire  proprement  dit. 

Mais  l'effet  du  réglage  parfait  des  entrées,  combiné  avec  celui  du 
temps,  amène  dans  des  proportions  remarquables  la  régularité  de 
l'élimination  aqueuse  et  on  peut  dire  qu'en  pratique  l'équilibre 
aqueux  est  réalisable  à  peu  près  autant  que  Téquilibre  chloruré. 

III.  —  En  régime  libre,  l'ingestion  aqueuse  est  directement 
influencée  par  l'ingestion  saline,  mais  nous  n'avons  pu  pousser 
assez  loin  l'étude  du  phénomène  qui  demanderait  à  être  apprécié 
chez  un  grand  nombre  de  sujets  différents  et  dans  des  circonstances 
différentes,  pour  constater  qu'il  y  avait  une  loi  de  proportionnalité 
bien  nette  entre  les  deux  ingestions. 

IV.  —  Chez  un  sujet  sain  normal^  dont  on  règle  les  inges  tions  d'eau 
et  de  sel^  il  existe  une  concentration  à  peu  près  constante  de  V urine 
en  chlorures.  Il  n'existe  rien  de  Semblable  chez  un  sujet  s'alimentant 
librement  et  d'une  façon  inégale  en  ces  deux  principes. 

Ce  pointa  une  importance  capitale  dans  l'étude  des  A  urinaires, 
car  il  démontre  la  nécessité  absolue  où  l'on  se  trouve  d'appliquer  4in 
régime  constant  sous  tous  points  de  vue  aux  sujets  dont  on  veut 
étudier  la  concentration  moléculaire  urinaire  ^ 

La  valeur  de  cette  concentration  tend  à  osciller  autour  d'une 
valeur  constante  un  peu  supérieure  à  celle  de  la  concentration  san- 
guine en  ces  mêmes  éléments  chlorurés. 

\.  (Au  moment  où  nous  corrigions  ces  épreuves,  M.  Mayer  a  communiqué  à 

la  Société  de  Biologie  (2  mars  1905)  une  note  où  il  établit  que  le  rapport  -^^j 

utilisé  dans  les  théories  de  la  cryoscopie  de  l'urine  est  essentiellement  variable 
avec  l'alimentation  en  chlorures.  Ce  travail  est,  en  tous  points,  conforme  aux 
réfloltats  de  la  présente  étude.) 
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AU  point  de  vue  du  passage  du  liquide  urinaire  à  travers  Tépi- 
thélium  rénal  normal  ou  pathologique,  cette  constatation  offre  un 
vif  intérêt,  car  elle  permet,  par  la  comparaison  de  deux  constantes, 
de  vérifier  si  la  filtration  est  normale,  accélérée  ou  retardée,  et  s'il 
s'effectue  des  rétentions  au  niveau  du  filtre. 

Les  valeurs  des  moyennes  de  concentration  sont  voisines,  mais 
non  identiques  entre  elles  chez  les  divers  sujets.  Cette  constatation 
est  conforme  à  ce  qu'on  observe  chez  les  individus  normaux  rela- 
tivement à  la  concentration  saline  de  leur  sérum  sanguin.  Celle-ci 
oscille  dans  deux  chiffres  extrêmes  qui  sont  distanls  entre  eux  de 
près  de  1,5  à  2  p.  1000. 

V.  —  Des  conclusions  précédentes,  on  tire  la  déduction  qu'il 
existe  chez  tout  individu  normal,  du  fait  qu'il  ne  réalise  pas  l'équilibre 
chloruré  et  aqueux  à  toute  seconde  de  son  existence,  à  la  fois  une 
rétention  aqueuse  et  une  rétention  chlorurée ^  aussi  bien  au  sens 
négatif  qu'au  sens  positif  de  ces  deux  mots.  La  décharge  des  chlo- 
rures, tout  en  étant  l'inverse  de  la  rétention,  relève  en  effet  exacte- 
ment des  mêmes  causes,  et  est  un  phénomène  de  nature  identique. 

On  relève  entre  la  rétention  aqueuse  et  la  rétention  chlorurée  la 
relation  la  plus  étroite. 

Entre  leurs  variations,  il  existe  une  correspondance  de  telle 
nature,  que  finalement  la  chloruration  des  humeurs  de  l'organisme 
qui  est,  par  excellence,  la  condition  conservatrice  de  la  vie,  entendue 
en  tant  qu'échanges  cellulaires  élémentaires  s'effectuant  sous  le 
bénéfice  des  lois  de  l'osmose  et  du  principe  de  l'isotonie,  soit 
conservée  dans  ses  étroites  limites. 

S'il  en  est  ainsi,  et  c'est  ce  que  l'on  constate  en  effet,  le  rapport  R 
de  V élimination  aqueuse  à  Vélimitation  chlorurée^  doit  être  d*nn  jour 
à  l'autre  sensiblement  constant  chez  un  sujet  sain. 

Chez  trois  sujets  sains  différents,  de  sexe  différent,  à  plusieurs 
reprises,  et  dans  des  périodes  d'alimentation  quantitativement  et 
qualitativement  dissemblables,  ce  rapport  calculé  a  présenté  une 
valeur  sensiblement  constante  de  0,75. 

VL  —  La  préoccupation  ultime  de  l'organisme  étant  le  maintien 
de  la  concentration  moléculaire  de  ses  humeurs  la  plus  favorable  au 
bon  fonctionnement  de  sa  nutrition  générale,  et  les  moyens  dont  il 
dispose  dans  ce  but  consistant  exclusivement  en  des  éliminations 
ou  rétentions  pondéralemeiit  importantes,  il  s'ensuit  que  la  conser- 
vation de  son  poids  devient  un  phénomène  tout  à  fait  secondaire. 

Le  poids  journalier  dun  sujet  sain  est^  en  conséquence,  essentielle^ 
ment  variable. 

Le  poids  moyen  est  au  contraire,  remarquablement  constant  chez 
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un  sujet  sain,  en  concordance  avec  la  moyenne  de  ses  éliminations 
aqueuses  et  chlorurées. 

Les  oscillations  de  poids  sont  réduites  au  minimum  chez  Vindividu 
dont  on  règle  et  maintient  rigoureusement  constantes  les  entrées  de 
chlorures  et  £eau. 

Les  observations  pathologiques  faites  en  ces  derniers  temps  sur 
les  variations  intenses  de  poids  au  cours  des  maladies  aiguës  ou  aux 
approches  de  la  mort  *  sont  parfaitement  conformes  aux  règles  phy- 
siologiques que  nous  avons  établies  ^ 

VII.  —  Il  ressort  enfin  des  conditions  mêmes  de  notre  expéri- 
mentation que  pour  étudier  pratiquement,  avec  le  bénéfice  d'un 
intérêt  clinique  réel,  Télimination  chlorurée  chez  tous  les  sujets 
plus  ou  moins  sains  ou  nettement  pathologiques,  il  est  absolument 
indispensable  de  les  soumettre  à  un  régime  alimentaire  rigoureuse- 
ment déterminé  en  qualité  comme  en  quantité  et  fixe  en  chlorures. 

C'est  la  même  nécessité^  que  nous  avons  déjà  établie  ou  que  nous 
nous  proposons  de  démontrer  pour  la  plupart  des  autres  principes 
de  Turine  et,  en  particulier,  les  principes  azotés.  Mais  nous  devons 
ajouter  que  dans  le  cas  des  chlorures,  l'analyse  du  liquide  urinaire 
ne  doit  plus  porter  seulement  sur  une  prise  d'épreuve,  une  fois 
qu'on  pourrait  supposer  la  régulation  de  l'organisme  établie.  Il 
est  nécessaire  au  contraire,  puisqu'il  n'existe  pas  d'équilibres  chlo- 
rurés jour  à  jour,  mais  seulement  des  équilibres  moyens,  de  pro- 
céder à  l'évaluation  des  chlorures  pendant  une  période  de  cinq  à 
six  jours  au  moins.  C'est  le  chiffre  moyen  obtenu  ainsi  qu'on  pourra 
valablement  comparer  avec  le  chiffre  fixe  de  l'ingestion.  De  cette 
confrontation  peut  dériver  alors  à  juste  titre  la  constatation,  soit  du 
bon  état  de  la  fonction  chlorurée,  soit  de  rétentions  ou  de  décharges 
anormales,  dont  on  fera  remonter,  par  les  ressources  de  la  clinique, 
la  responsabilité  aux  diverses  diathèses  ou  états  pathologiques. 

1.  Sabaréanu  et  Garnier,  Soc.  de  Biologie,  novembre  1904. 

2.  U  faut  signaler  ici,  en  particulier,  la  réserye  avec  laquelle  on  doit  toujours 
envisager  Tarrivée  chez  un  sujet  sain  ou  malade  d'un  engraissement  rapide.  — 
Celui-ci  est  souvent  dû  pour  la  majeure  partie,  à  des  rétentions  énormes  d'eau 
nécessitées  par  des  rétentions  correspondantes  de  chlorures.  L*un  de  nous  a 
recueilli  èi  ce  sujet  diverses  observations  qui  seront  publiées  prochainement 
et  qui  tendent  à  montrer  que  l'amaigrissement  rapide,  d'une  part,  et  l'obésité 
constituée,  de  Tautre,  s'accompagnent  très  fréquemment  d'une  altération  plus 
ou  moins  passagère  ou  légère,  profonde  ou  durable  dans  les  fonctions  d'élimi- 
nation aqueuse  et  chlorurée. 

3.  Consulter  à  ce  sujet  les  études  publiées  par  l'un  de  nous  en  collaboration 
avec  M.  M.  Labbé,  in  Presse  médicale,  juillet  et  novembre  1094,  et  février  1905. 


Rev.  de  méd.,  tome  xxv.  —  1905.  19 
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Par    CH.    FÉRÉ 

Médecin  de  Bicôlre. 


J'ai  été  frappé  il  y  a  longtemps  par  deux  impressions  analogues 
et  caractéristiques  mais  restées  incomprises.  J'espérais  en  renou- 
veler Tobservation;  mais  j'ai  attendu  longtemps  en  vain;  je  n'ai 
rencontré  qu'après  plus  de  vingt  ans  un  témoignage  sur  un  fait  du 
même  genre. 

Les  faits  nouveaux  de  radioactivité  peuvent  donner  quelque 
clarté  sur  ces  observations  qui  pourraient  d'ailleurs  servir  à  guider 
l'étude  de  la  psychologie  de  certains  changements  de  luminosité  s'ils 
étaient  aussi  imaginaires  (R.  W.  Wood  *). 

Observation  I.  —  J'ai  observé  en  1883,  une  femme  de  vingt-huit  ans, 
d'une  famille  neuro-arthritique,  atteinte  elle-même  depuis  une  dizaine 
d'années  d'accidents  hystériques  variés  :  convulsions,  anorexie,  œdème 
blanc,  avec  stigmates  permanents  :  anesthésie,  hémiamyosthénie  gauches, 
points  douloureux  ovariques  et  mammaires  plus  marqués  à  gauche.  Elle 
avait  en  outre  des  migraines  à  crises  en  général  menstruelles,  se  montrant 
le  matin,  se  terminant  le  soir,  par  des  vomissements  glaireux  après  une 
journée  de  lit.  C'est  pendant  une  crise  plus  pénible  que  d'ordinaire,  avec 
une  sensation  d'écrasement  frontal,  avec  refroidissement  des  extrémités 
cyanosées,  que  j'ai  été  frappé,  vers  quatre  heures  du  soir  (23  février),  de 
la  vue  d'une  lueur  d'une  vingtaine  de  centimètres  de  rayon  autour  de  la 
tête,  dont  la  clarté,  d'une  couleur  orangée,  s'atténuait  d'intensité  vers  la 
périphérie.  Le  même  phénomène  se  manifestait  autour  des  deux  mains  décou- 
vertes. La  peau,  était  ordinairement  blanche  et  mate,  avait  pris  une  teinte 
orangée,  plus  foncée  que  celle  des  auréoles.  Cette  coloration  de  la  peau 
avait  précédé  de  quelques  instants  les  lueurs  environnant  la  tête  et  les 
mains  apparues  depuis  deux  heures  avant  mon  observation,  Les  colora- 
tions de  la  peau  et  les  lueurs  ont  cessé  environ  deux  heures  plus  tard  au 
moment  du  vomissement  habituel.  Le  mari  n'avait  jamais  remarqué  cet 

4.  La  question  de  Texistence  des  rayons  N,  Revue  scientifique,  22  octobre  1904, 
5*"  série,  t.  U,  p.  538,  et  l'enquête  dans  les  numéros  suivants. 


Digitized  by 


Google 


CH.  FÉRÉ.  —  AURÉ0LB8  NÉVR0PATHIQUE8  283 

aspect  dans  d*autres  circonstances  ni  dans  les  autres  migraines,  mais  les 
plaintes  n*avaient  jamais  été  aussi  intenses. 

Obs.  II.  — J'ai  observé  (<5  février  1884)  une  autre  femme  de  vingt-cinq  ans. 
Je  ne  connaissais  aucun  renseignement  indiquant  aucun  trouble  nerveux 
en  dehors  de  la  migraine  qu'elle  avait  mensuellement  depuis  la  puberté, 
vers  treize  ans.  Cette  migraine  se  montrait  après  le  réveil,  le  premier  jour 
des  règles,  durait  toute  la  journée  et  se  terminait  vers  le  soir  dans  le 
sommeil,  sans  vomissement.  Mariée  k  dix-huit  ans.  Elle  avait  eu  deux 
petits  garçons  de  six  et  de  cinq  ans  bien  portants.  Elle  avait  une  petite  fllle 
de  quatre  ans  qui  avait  eu  plusieurs  fois  des  accidents  variés  de  nature 
hystérique.  Cette  enfant  présentait  actuellement  des  crises  convulsives  du 
côté  gauche,  qui  laissaient  après  elle  du  strabisme  où  Toeil  gauche  était 
entraîné  vers  la  ligne  médiane  et  maintenu  fixé  en  dedans  pendant  un 
temps  variant  de  quelques  minutes  jusqu'à  plusieurs  heures,  suivant  que  la 
crise  convulsive  de  tout  le  côté  était  plus  ou  moins  durable  ;  1  hémianes- 
thésie  consécutive  à  Tattaque  convulsive  durait  plus  longtemps  que  le  stra- 
bisme. 

A  propos  d'une  crise  de  migraine  d'une  intensité  inusitée,  la  mère  avait 
dû  prendre  le  lit;  cependant,  elle  avait  voulu  attirer  l'attention  sur  l'éloi- 
gnement  des  accès  convulsifs  et  suivis  de  strabisme  de  sa  petite  fllle  qui  la 
préoccupaient.  A  son  insu,  Tenfant,  indemne  depuis  plusieurs  jours,  avait 
eu  une  crise  convulsive  quelques  minutes  avant  d'être  amenée  :  elle  mon- 
trait un  strabisme  très  net.  La  jeune  femme,  péniblement  déçue,  se  raidit 
en  arrière,  en  même  temps  que  lapeau  présenta  un  changement  de  couleur 
orange,  brusque,  qui  me  parut  tout  à  fait  comparable  à  celui  de  la  malade 
précédente  ;  en  même  temps  se  produisait  autour  de  la  tète  et  des  mains  une 
lueur,  de  même  couleur  orange  :  cette  lueur  de  moindre  étendue  et  d'aspect 
plus  nettement  rayonnée  à  la  périphérie  et  plus  lumineuse,  bien  que  l'heure 
soit  moins  tardive  (trois  heures).  Le  phénomène  n'a  duré  que  quelques 
minutes,  après' lesquelles  le  sujet  a  recouvré  la  parole.  Le  mari  n'avait 
jamais  vu  pareil  spectacle  dans  les  nombreuses  migraines  de  sa  femme 
dont  il  avait  été  témoin,  quand  sa  femme  a  dû  se  coucher  ou  non,  ni  à 
propos  des  émotions. 

J'ai  étudié  un  assez  grand  nombre  de  migraineux  sur  lesquels  je 
n'ai  obtenu  aucun  renseignement  dans  les  enquêtes  poursuivies  sur 
le  phénomène  précédent. 

J'ai  étudié  des  faits  d*émotions  vives;  personne  ne  m'a  rapporté 
aucune  relation  de  faits  d'auréole,  ni  de  coloration  de  la  peau.  J'ai 
parcouru  un  grand  nombre  de  documents  relatifis  à  certains  person- 
nages qui  sont  pourvus  d'auréoles  sinon  par  l'histoire  mais  par  la 
légende.  Un  bon  nombre  de  personnages  de  Thistoire  religieuse^ 
munis  de  cette  marque  furent  atteints  d*exaltation,  d'extase,  de  ter-* 
reur,  de  mysticisme,  d'enthousiasme  :  on  peut  les  considérer 
comme  atteints  d'un  état  névropatbique  au  moins  transitoire.  On 
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pouvait  imaginer  que  si  un  orage  nerveux  peut  se  manifester  par 
Tauréole  ou  par  une  luminosité,  on  la  retrouve  chez  ces  personnages 
ou  chez  quelques-uns  ;  d'autres  avaient  pu  en  avoir  été  pourvus  par 
l'imagination  des  croyants,  j'admettais  la  possibilité  de  quelques  faits 
réels  servant  de  base  à  la  légende  commune.  Quand  j'ai  signalé  à 
mon  maître  Gharcot  ces  observations,  il  ne  manifesta  son  scepti- 
cisme que  par  cette  remarque  :  ce  Ce  que  vous  avez  vu  deux  fois 
dans  un  an,  vous  avez  des  chances  de  le  revoir;  ce  serait  l'od  de 
Reichenbach.  »  J'ai  attendu,  mais  en  vain.  Faute  d'observations 
nouvelles,  l'intérêt  ne  s'atténuait  pas;  mais  je  cherchais  les  causes 
d'erreur. 

J'étais  pourvu  d'une  migraine  ophtalmique  très  fréquente; 
j'avais  des  scotomes  scintillants  ou  obscurs.  J'imaginai  que  je  pou- 
vais avoir  des  visions  lumineuses  isolées  de  la  migraine  ;  mais  en 
réalité,  pendant  plus  de  trente  ans,  je  n'ai  jamais  eu  de  troubles 
visuels  de  ce  genre  en  dehors  de  la  migraine  qui  d'ailleurs  ne 
s'accompagnait  que  d'un  scotome  lumineux,  l'image  de  la  fortifi- 
cation polychrome  classique. 

Je  ne  doute  pas  de  la  suggestion  ;  mais  je  suis  resté  dans  l'attente 
pendant  des  années,  je  n'ai  plus  rien  vu  de  pareil.  J'ai  interrogé, 
ai-je  dit,  de  nombreuses  personnes  qui  ont  assisté  à  des  accès  de 
migraine  ou  d'épilepsie,  à  des  chocs  moraux  ou  traumatiques,  je  n'ai 
provoqué  aucune  ressouvenance. 

J'ai  attendu  plus  de  vingt  ans  (12  juillet  1904)  pour  entendre  une 
narration  qui  rappelle  les  faits  que  j'avais  notés,  dont  je  n'ai  pu 
d'ailleurs  trouver  aucun  contrôle.  Elle  reste  cependant  intéressante 
car  elle  indique  que  ce  changement  de  couleur  de  la  peau  et  les 
lueurs  pourraient  être  liés  à  d'autres  états  nerveux  en  dehors  de 
la  migraine,  mais  se  trouvent  avec  une  analogie  remarquable  avec 
les  émotions  vives. 

Obs.  ni.  —  Mme  B.  a  eocore  son  père  et  sa  mère  en  bonne  santé  :  Ton  a 
soixante-dix-huit  ans  et  Tautre  soixante-seize  ans.  Elle  n'a  eu  qu'une  sœur 
âgée  de  quarante-quatre  ans  qui  n'a  jamais  été  malade  ;  et  elle  a  des  enfants 
de  vingt-six,  vingt-cinq,  vingt-quatre  et  vingt-trois  ans,  dont  les  trois  pre- 
miers sont  des  filles,  tous  bien  portants.  Elle-même  a  été  d'une  excellente 
santé  jusqu'à  l'année  dernière:  elle  n'avait  jamais  eu  aucun  trouble  nerveux, 
et  elle  n'en  avait  pas  vu  dans  la  famille.  A  la  suite  de  tourments,  de  travail 
et  d'insomnies  provoqués  par  Tataxie  de  son  mari,  elle  a  maigri.  Il  y  a  neuf 
ou  dix  mois,  à  la  fln  de  l'automne  1904,  elle  a  éprouvé  de  l'engourdissement 
et  des  picotements  des  extrémités  des  doigts  de  la  main  gauche  au  moment 
du  réveil  matinal  ou  nocturne.  Ces  sensations  se  sont  étendues  à  Textrémilé 
des  orteils  du  c^té  du  pied  du  même  côté  gauche;  ces  troubles  ont  envahi 
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les  deux  côtés  et  se  sont  compliquées  de  troubles  moteurs;  les  mouvements 
des  doigts  sont  surtout  manifestemeut  gênés  pour  les  actes  délicats  : 
pour  saisir  une  épingle,  pour  ajuster  un  bouton  de  petit  volume.  La  durée 
de  ces  troubles  se  prolonge  indéfiniment  quand  le  réveil  arrive  de  bonne 
heure,  tant  que  l'obscurité  profonde  se  prolonge  elle-même.  Les  troubles  de 
la  sensibilité  et  de  la  motilité  sont  effacés  très  rapidement  par  l'éclairage 
artificiel  ou  naturel  assez  intense;  ilb  disparaissent  par  les  frictions,  par 
des  applications  chaudes.  Ces  troubles  se  sont  montrés  d'abord  au  réveil 
matinal;  depuis,  ils  se  sont  renouvelés  la  nuit;  le  sohimeil  est  troublé  sou- 
vent peu  après  son  début  par  des  sensations  subjectives  des  appareils  sen- 
soriels divers  mais  surtout  de  la  vision  et  de  l'audition.  Depuis  quelques 
mois,  elle  est  réveillée  alternativement  par  des  chocs  sensoriels  (bruits 
brusques,  ou  illuminations  subjectives),  ou  par  des  chocs  émotionnels.  La 
malade  est  plus  ébranlée  par  les  terreurs  que  par  les  chocs  sensoriels, 
Quand  elle  est  éveillée  par  la  terreur  elle  s'agite  et  reste  assise  sur  son  lit 
jusqu*à  ce  qu'elle  s'affaisse  par  la  fatigue,  tandis  que  les  chocs  sensoriels 
la  laissent  éveillée,  mais  elle  garde  le  décubitus  dans  la  tranquillité.  En  outre, 
les  chocs  émotionnels  la  laissent  souvent  dans  une  anxiété  angoissante.  Son 
mari  est  éveillé  par  ses  exclamations  et  il  est  terrifié  par  un  phénomène 
qui  accompagne  l'angoisse. 

C'est  une  lueur  qui  environne  la  tête  de  sa  femme.  En  pleine  obscurité 
elle  et  lui-même  et  les  objets  environnants  se  réfléchissent  tout  à  coup 
dans  la  glace  de  l'armoire  placée  en  face  du  lit.  Cet  éclairage  est  le  résultat 
de  la  lueur  qui  entoure  la  tête  de  sa  femme,  constituée  par  une  sorte 
de  couronne  de  rayons  divergents  d'inégale  longueur  de  vingt  à  vingt- 
cinq  centimètres  de  long,  rayonnant  sur  tout  le  pourtour  du  profil  de 
quelque  sorte  qu'il  se  présente.  La  face  est  pâle  et  teintée  en  jaune.  L'au- 
réole se  développe  brusquement  comme  l'anxiété  ;  elle  s'éteint  aussi  comme 
l'anxiété,  graduellement;  l'accès  ne  dure  guère  plus  d'un  quart  d'heure. 

Depuis  un  mois  environ,  à  la  suite  d'une  chute  dans  un  escalier,  les 
troubles  somatiques  ont  augmenté  :  l'acroparesthésie  a  plus  d'intensité,  à 
la  main  gauche  et  à  l'avant-bras,  la  malade  a  la  sensation  de  gonflement  et 
d'échauffement,  sans  changement  de  couleur,  ni  d'élévation  de  tempéra- 
ture; la  paralysie  après  le  réveil  est  plus  durable  et  plus  intense  :  les  mou- 
vements du  membre  supérieur  gauche  surtout  sont  abolis,  tandis  qu'au 
début  les  doigts  seulement  étaient  inhabiles  aux  mouvements  délicats; 
rinsensibilité  générale  est  devenue  plus  marquée,  et  les  excitations  générales 
éclairage,  chaleur,  frictions,  etc.,  sont  devenues  moins  rapidement  efficace 
contre  fimpotence.  En  outre,  les  impotences  se  reproduisaient  dans  le  jour 
avec  les  mêmes  caractères  à  propos  des  digestions  un  peu  pénibles,  à  la 
suite  de  l'immobilité  prolongée,  à  la  suite  des  excitations  intenses  ou 
durables,  comme  le  bruit  des  voitures,  les  odeurs,  l'éclairage  intense,  à 
propos  des  émotions.  L'angoisse  devient  à  se  présenter  dans  le  jour,  on  ne 
Ta  pas  vue  alors  accompagnée  de  luminosité. 
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Dans  ce  fait,  la  luminosité  est  liée  avec  Fangoisse.  L'angoisse,  et 
particulièrement  le  réveil  angoissant,  est  souvent  associée  aux 
paralysies  nocturnes  qui  se  manifestent  chez  cette  malade,  et 
fait  partie  du  syndrome  hystérique  ou  du  syndrome  neurasthé- 
nique. 

Dans  d'autres  états  morbides  encore,  Fangoisse  est  un  symptôme 
paroxystique  qui  paraît  consister  en  un  trouble  vaso-moteur  ana- 
logue à  celui  qui  donne  naissance  à  la  migraine. 

Les  phénomènes  de  luminosité  qui  viennent  d'être  relevés  parais- 
sent aussi  liés  à  des  troubles  vaso-moteurs  comme  les  troubles  qui 
appartiennent  à  la  migraine  ou  à  Fangoisse  ou  aux  émotions.  En 
tout  cas  nous  sommes  porté  à  considérer  que  ces  changements  de 
couleur  de  la  peau  et  les  phénomènes  de  luminosité  sont  des  troubles 
physiologiques. 

Ces  phénomènes  peuvent  être  soupçonnés  de  subjectivité  tout 
comme  ceux  de  radioactivité  qui  ont  été  signalés  par  quelques 
physiologistes.  Il  faut  reconnaître  que  la  suggestion  peut  produire 
des  effets  considérables.  Mais  on  ne  peut  pas  tout  attribuer  à  la  sug- 
gestion tout  ce  qui  n'est  pas  senti  par  tous;  la  sensibilité  varie  avec 
les  individus,  et  elle  varie  encore  chez  un  même  individu  suivant 
des  conditions  variées  et  d'ailleurs  des  phénomènes  rares  ne  tom- 
bent pas  sous  l'observation  de  chacun.  L'expression  d'une  sensation 
ne  comporte  guère  un  blâme  si  elle  ne  fait  courir  à  personne  un 
risque  moral  ou  matériel.  Une  erreur  n'est  pas  un  crime,  elle  peut 
même  provoquer  une  expression  plus  claire  de  la  vérité.  L'explica- 
tion de  l'erreur  possible  de  ces  sensations  pourrait  laisser  subsister 
leur  intérêt  pour  l'histoire  de  Fillusion  et  de  sa  durée  et  pour  celle 
des  sensations  subjectives  qui  méritent  au  moins  d'appeler  Fatten- 
tion. 

La  vision  est  souvent  l'origine  d'erreurs  relativement  à  Féclairage 
en  général  et  aux  lumières  colorées.  Mais  les  sensations  subjectives 
de  lumière  blanche  et  colorée  peuvent  se  manifester  dans  diverses 
conditions  qui  méritent  d'être  considérées  au  point  de  vue  actuel. 
Laissons  de  côté  les  photopsies  toxiques  qui  sont  généralement 
assez  durables.  Elles  se  montrent  sous  l'influence  des  excitations  des 
autres  sens;  l'audition  colorée  est  bien  connue;  les  mêmes  sensations 
visuelles  peuvent  être  provoquées  par  des  excitations  de  Fodorat,  du 
goût  du  toucher;  les  chocs  sur  un  point  quelconque  du  corps 
peuvent  être  aussi  actifs,  et  aussi  les  pincements  de  la  peau.  Les 
chocs  moraux  produisent  des  effets  analogues,  les  émotions  en 
général,  souvent  la  frayeur  et  la  colère.  La  photopsie  et  Férythropsie 
peut  figurer  dans  Faura  de  Fattaque  d'épilepsie,  dans  le  coït,  dans 
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un  effort  violent*.  Des  irritations  viscérales  peuvent  jouer  un  rôle 
dans  la  provocation  de  ces  phénomènes  :  un  migraineux  qui  ne 
présentait  pas  d'autre  trouble  névropathique,  avait  de  Térythropsie 
après  l'ingestion  de  deux  cachets  d'un  gramme  d'antipyrine  qui  le 
soulageaient  d'ailleurs. 

Le  rêve  est  à  peu  près  constant  dans  le  sommeil  *  et  les  représen- 
tations visuelles  y  tiennent  une  grande  place.  Le  délire  et  ses  images 
s'accentuent  chez  certains  malades  pendant  la  nuit;  il  peut  être  pro- 
voqué par  la  fermeture  des  yeux  :  j'ai  connu  un  neurasthénique, 
qui,  à  la  moindre  fatigue,  passant  dans  l'obscurité  ou  ayant  les  yeux 
clos  éprouvait  constamment  des  hallucinations  visuelles. 

Les  photopsies  subjectives  sont  généralement  très  fugaces.  Les 
diverses  conditions  physiologiques  des  sensations  visuelles  subjec- 
tives ne  se  sont  pas  rencontrées  chez  l'observateur  ;  mais  elles  sont 
en  général  capables  de  servir  de  base  à  une  contestation  de  faits 
analogues. 

En  rapportant  des  observations  incomplètes,  nous  n'avions  en  vue 
que  de  mettre  en  éveil  des  observateurs  prévenus  et  mieux  armés. 
Elles  nous  ont  suggéré  qu'il  était  utile  de  relever  l'intérêt  non  seu- 
lement de  Tétude  des  variétés  individuelles  de  la  sensibilité,  mais 
aussi  la  fréquence  des  sensations  subjectives. 

1.  Ch.  Féré,  La  vision  colorée  et  l'équivalence  des  excitations  sensorielles, 
C.  R.  de  la  Soc,  de  Biologie,  1887,  p.  791.  —  Les  épilepsies  et  les  épileptiques^ 
1890,  p.  284.  —  La  pathologie  des  émotions,  1892,  p.  34. 

2.  Sir  Arthur  Mitchell,  About  dreaming,  laughing  and  blushing,  Ëdimb.,  1905. 
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DE  L'OLIGERIE  HABITUELLE  PHYSIOLOGIQUE 


Par  Jules  COTTET 

AocieD   interne    des    hôpitaux    de  Paris, 
Médecin  consultant  &  Evian. 


On  sait  le  rôle  capital  que  joue,  dans  l'économie,  la  dépuration 
urinaire.  Cette  fonction  ne  peut  subir  la  moindre  atteinte  sans  que 
la  santé  s'en  ressente  bientôt.  Mais,  pour  qu'elle  s'accomplisse  nor- 
malement, il  ne  suffit  pas  que  les  reins  soient  sains  et  qu'aucun 
trouble  morbide  n'entrave  la  sécrétion  de  Turine.  Cette  condition 
est  certes  nécessaire,  mais  elle  n'est  pas  toujours  suffisante.  //  faut 
encore  que  la  diurèse  soit  maintenue  à  un  degré  normal  d'activité  par 
une  ingestion  assez  abondante  de  liquide. 

Cette  vérité  est  par  elle-même  si  évidente  qu'il  semble  qu'il  soit 
à  peine  besoin  de  l'énoncer  et  encore  moins  d'y  insister.  Pourtant, 
pour  peu  qu'on  y  réfléchisse  et  qu'on  rappelle  ses  souvenirs 
cliniques,  on  reconnaîtra  que,  comme  beaucoup  d'incontestables 
vérités,  elle  est  en  fait  bien  souvent  méconnue. 

C'est  ainsi  que,  exerçant  dans  une  station  hydro-minérale  où  la 
nature  même  de  la  médication  sollicite  notre  attention  dans  ce 
sens,  nous  avons  été  frappé  de  la  fréquence  des  cas  dans  lesquels 
le  volume  des  urines  des  24  heures  est  habituellement  diminué 
d'une  façon  notable  chez  des  sujets  n'offrant  aucune  affection  mor- 
bide qui  puisse  expliquer  cette  anomalie  en  dehors  d'un  régime  de 
boisson  insuffisante. 

Nous  appelons  physiologique  cette  sorte  d'oligurie  pour  bien 
marquer  la  signification  que  nous  lui  attribuons.  Peut-être  le  terme 
prête-t-il  à  la  critique  :  une  anomalie,  quelle  qu'elle  soit,  ne  saurait 
être  physiologique;  mais  il  nous  a  paru  que,  si  l'on  a  pu  parler 
d'albuminurie  physiologique  on  peut,  à  plus  forte  raison,  parler 
d'oligurie  physiologique. 

Cette  oligurie  n'a  rien  de  commun  avec  celle  symptomatique  des 
maladies  aiguës  ou  des  affections  cardio-rénales  et  hépatiques. 
Simple  résultat  d'habitudes  alimentaires  vicieuses,  elle  n'est  pas 
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pathologique  ea  soi  ;  mais  elle  peut  le  devenir  dans  ses  consé- 
quences, à  condition ,  bien  entendu ,  qu'elle  se  présente  d'une 
façon  durable,  habituelle  et  non  pas  comme  un  accident  passager. 
C'est  pourquoi  nous  nous  proposons  de  Tétudier  ici  dans  ses 
causes,  dans  ses  modalités  et  manifestations  cliniques,  en  montrant 
combien  il  est  utile  d'y  porter  remède. 


L'oligurie  physiologique  tient  peu  de  place  dans  la  littérature 
médicale  :  les  traités  d'urologie  et  de  pathologie  se  contentent  de  la 
signaler  en  passant.  La  chose  est  d'autant  plus  surprenante  que  les 
polyuries  de  natures  diverses  ont  été  au  contraire  l'objet  de  recher- 
ches nombreuses.  Or  il  semble  qu'une  fonction,  capitale  comme  la 
diurèse,  peut  être  aussi  intéressante  à  considérer  dans  sa  diminu- 
tion que  dans  son  exagération.  La  question,  il  est  vrai,  a  été  abor- 
dée indirectement  par  son  pôle  opposé,  en  étudiant  le  rôle  des 
liquides  dans  l'économie. 

Si  les  auteurs  n'insistent  pas  sur  l'oligurie  à  l'état  physiolo- 
gique, les  malades  qui  se  présentent  à  notre  observation  ne  lui 
prêtent  le  plus  souvent  aucune  attention.  Chose  singulière!  autant 
ils  se  montrent  préoccupés  du  fonctionnement  de  leur  gros  intes- 
tin et  abondants  en  détails  sur  le  nombre  et  la  nature  de  leurs 
garde-robes,  autant  ils  sont  pris  au  dépourvu  et  peu  informés 
quand  il  s'agit  de  leur  urine!  Ce  contraste  se  comprend  d'ail- 
leurs, quand  on  songe  qu'il  y  a  là  en  quelque  sorte  une  question 
d'éducation.  Aussi  loin  qu'il  se  souvienne,  Tattention  de  l'enfant 
a  été  appelée  par  les  lavements  et  les  purgatifs,  qu'il  a  dû  subir, 
sur  les  inconvénients  de  la  constipation,  tandis  qu'aucune  leçon 
de  choses  ne  lui  a  été  donnée  sur  l'importance  de  Turination. 
Aussi  l'oligurie  habituelle  n'est-elle  pas  toujours  facile  à  dépister 
pour  le  médecin.  Il  y  arrivera  cependant  le  plus  souvent,  en  inter- 
rogeant le  malade,  non  pas  sur  la  quantité  d'urine  qu'il  rend,  mais 
sur  la  quantité  de  liquide  qu'il  absorbe.  Gomme,  en  dehors  de 
circonstances  exceptionnelles,  telles  que  sudations  abondantes,  la 
diurèse  est  chez  l'individu  sain  proportionnelle  à  la  boisson,  nous 
avons  là  un  critérium  suffisant. 

Ainsi,  notre  oligurique  est  un  sujet  qui  boit  peu,  il  est  un  petit 
buveur.  Nous  devons  nous  demander  pourquoi  ce  petit  buveur  se 
rencontre  si  souvent?  La  question  n'a  pas  qu'un  intérêt  théorique 
ou  de  curiosité,  elle  donne  heu,  au  point  de  vue  pratique,  à  quelques 
considérations,  qui  nous  semblent  mériter  d'être  mises  en  lumière. 
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Parmi  les  gens  qui  boivent  insuffisamment ,  un  grand  nombre 
agissent  ainsi  inconsciemment,  sans  savoir  pourquoi.  Ils  boivent, 
nous  répondent-ils,  à  leur  soif,  sans  se  soucier  d*autre  chose.  Ils 
soulèvent  une  question,  dont  Tétude  serait  des  plus  intéressantes, 
celle  du  déterminisme  physiologique  de  la  soif;  mais  cette  question 
est  si  complexe  que  nous  ne  pouvons  l'aborder  ici;  nous  nous  con- 
tenterons de  renvoyer  le  lecteur  au  travail  si  intéressant  que 
M.  Mayer  *  lui  a  consacré. 

Nous  arrivons  à  la  catégorie  des  sujets  qui  boivent  trop  peu, 
d'une  façon  consciente  et  réfléchie.  Ils  obéissent  d'ailleurs  à  des 
motifs  d'ordres  divers.  Certains  désirent  simplement  éviter  des 
mictions  intempestives  :  telle,  par  exemple,  la  femme,  gênée  à  cet 
égard  par  les  bienséances  sociales,  tel  encore  l'enfant  qui  craint  de 
mouiller  son  lit  en  dormant.  Ces  faits,  plutôt  rares,  sont  loin  d'offrir 
l'intérêt  de  ceux  relatifs  aux  sujets,  qui  se  rationnent  pour  les 
liquides  par  parti  pris,  soi-disant  hygiénique  et  thérapeutique. 

On  dcAine  qu'il  s'agit  ici  des  malades,  —  et  ils  sont  légion  I  — 
que  hante  le  double  spectre  de  la  dilatation  d'estomac  et  de  l'obé- 
sité. On  sait  quelle  place  occupe  dans  la  médecine  contemporaine 
la  doctrine  de  la  dilatation  d'estomac  et  de  son  traitement  par  le 
régime  sec.  Cette  doctrine  eut  la  mauvaise  fortune  de  conquérir 
bientôt  la  faveur  du  grand  public.  Nous  disons  la  mauvaise  fortune  ; 
car,  en  sortant  de  la  sphère  médicale,  elle  ne  tarda  pas  à  être  exa- 
gérée et  interprétée  faussement.  C'est  ainsi  qu'on  vit  des  gastro- 
pathes,  oubliant  ou  ignorant  la  capitale  prescription  d'associer  au 
régime  sec  les  boissons  prises  en  dehors  des  repas,  s'imposer  le 
régime  sec  dans  toute  la  rigueur  du  mot  !  Bien  plus,  on  vit  des 
névropathes,  hantés  par  la  phobie  de  la  dilatation,  se  traiter  avec 
la  même  rigueur,  soit  pour  éviter  la  dilatation,  soit  pour  guérir 
celle  dont  ils  se  croyaient  atteints  !  Les  mêmes  réflexions  peuvent 
s'appliquer  à  l'obésité.  Le  rôle  de  la  boisson,  comme  favorisant 
l'obésité,  est  aussi  une  des  idées  les  plus  en  vogue  dans  le  public. 
Nous  aurons  à  discuter  plus  loin  la  valeur  de  cette  opinion.  Pour 
le  moment,  nous  ne  voulons  retenir  que  de  le  fait  du  très  grand 
nombre  de  gens,  qui,  le  plus  souvent  spontanément,  se  mettent 
.  au  régime  sec,  soit  pour  perdre  quelques  kilos,  soit  pour  ne  pas 
engraisser.  Véritables  martyrs  de  la  soif,  les  malades  de  ces  deux 
catégories  sont  capables  d'héroïsme  pour  s'astreindre  à  un  régime 
dont  l'aridité  les  ferait  reculer,  s'ils  ne  se  l'imposaient  eux-mêmes  I 

i.  Mayer,  Essai  sur  la  soif,  th.  Paris,  F.  Alcan,  4900. 


Digitized  by 


Google 


•J.  COTTET.  —  DE  l'oligurie  habituelle  physiologique     291 


Ainsi,  iacooscients  ou  conscients,  motivés  ou  non  par  des  motifs 
d'ordre  médical,  on  conçoit  combien  peuvent  être  fréquents  les  cas 
d*oUgurie  habituelle.  Nous  devons  maintenant  rechercher  quelles 
en  sont  les  conséquences  pour  Téconomie.  Tout  ce  que  nous  savons 
en  physiologie  et  en  pathologie  générale  nous  permet  de  prévoir 
qu'elles  ne  peuvent  être  que  funestes.  On  ne  met  pas  impunément 
en  état  d'infériorité  fonctionnelle  un  appareil  aussi  nécessaire  que 
l'appareil  urinaire  à  l'équilibre  organique.  Il  importe  d'ailleurs  de 
ne  pas  perdre  de  vue  les  deux  faces  de  la  question  et  de  tenir  compte 
et  de  rinsuffisante  hydratation  et  de  l'insuffisante  dépuration  de 
l'organisme. 

L*eau  joue  un  r<Me  si  considérable  dans  la  formation  de  la  lymphe, 
véritable  milieu  de  la  vie  cellulaire,  que  Ton  conjprend  aisément  à 
quel  point  les  variations  d'hydratation  de  l'économie  peuvent  influer 
sur  la  circulation  lymphatique  interstitielle,  sur  l'équilibre  osmo- 
tique  des  humeurs  et  sur  les  phénomènes  d'assimilation  et  désassi- 
milation  qui  en  dépendent.  C'est  ce  qui  ressort  de  plus  en  plus  des 
récents  et  remarquables  travaux  de  MM.  Achard  et  Widal  et  de 
leurs  élèves  MM.  Lœper,  Laubry,  Jayal  et  Lemierre.  D'autre  part, 
il  est  de  notion  classique,  depuis  les  travaux  du  professeur  Bou- 
chard sur  la  toxicité  urinaire,  que  l'urine  constitue  la  grande  voie 
d'élimination  des  produits  toxiques,  Chimiques  ou  microbiens,  dont 
l'élaboration  est  fonction  de  la  vie  même. 

Enfin,  l'urine,  dont  le  volume  habituel  est  notablement  inférieur 
pour  les  24  heures  aux  chiffres  normaux  moyens  de  1  500  ce.  pour 
l'homme  et  4  300  ce.  pour  la  femme,  présente  ordinairement  des 
modifications  physico-chimiques,  qui  constituent  un  type  urinaire 
spécial.  Ces  urines  rares  sont  concentrées,  leur  densité  est  élevée, 
elles  sont  foncées  et  parfois  troubles.  Souvent  elles  laissent  déposer 
on  sédiment,  formé  de  phosphates,  d'urates  et  d'oxalates.  Dans  une 
telle  urine,  la  constatation  de  ces  précipités  peut  n'indiquer  qu'une 
augmentation  apparente  de  ces  sels.  Cette  augmentation  est  appa- 
rente, quand  leur  présence  est  due  seulement  à  la  diminution  du 
pouvoir  dissolvant  de  l'urine,  par  suite  de  la  trop  faible  proportion 
d'eau  qu  elle  contient.  Cette  considération  n'empêche  pas,  bien 
entendu,  que  phosphates,  urates  et  oxalates  puissent  être  réelle- 
ment en  excès,  du  fait  d'une  nutrition  défectueuse,  dans  une  urine 
où  alors  leur  précipité  sera  d'autant  plus  abondant  que  celle-ci  sera 
plus  concentrée.  Il  feut  donc  retenir  ceci  :  au  point  de  vue  pratique, 
chez  les  oliguriques,  l'aspect  de  l'urine  peut  faire  croire  à  la  réalité 
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d'une  phosphaturie,  d'une  uricémie  ou  d'une  oxalurie,  qui  ne  sont 
qu'apparentes  et  qui  disparaissent  dès  qu'une  boisson  plus  abon- 
dante restitue  à  T urine  son  volume  et  son  pouvoir  dissolvant  nor- 
maux. Il  y  a  là,  en  clinique,  l'occasion  d'une  erreur,  contre  laquelle 
il  faut  se  mettre  en  garde  :  on  l'évitera  en  pratiquant  une  analyse 
de  l'urine,  qui  portant^  non  pas  sur  le  litre,  mais  sur  le  volume  des 
24  heures,  nous  fixera  exactement  sur  le  taux  de  Vexcrétion  urinaire. 
On  conçoit  que  l'urine  concentrée  des  oliguriques  constitue  une 
condition  tout  à  fait  favorable  à  la  précipitation  dans  les  cavités 
urinaires  des  sels,  dont  se  forment  les  calculs,  et  qu'elle  puisse 
exercer  une  action  directe  nocive  sur  les  reins  et  la  muqueuse  uri- 
naire et  provoquer  ainsi  des  troubles  divers,  notamment  l'albumi- 
nurie, qu'il  n'est  pas  rare  de  voir  coexister  avec  ce  type  urinaire. 
Pour  nous  résumer,  on  peut  invoquer  dans  la  pathogénie  des 
accidents,  liés  à  l'oligurie  habituelle ,  trois  facteurs  principaux  : 
l**  hydratation  insuffisante  déviant  la  nutrition  cellulaire  ;  2»  dépura- 
tion défectueuse  du  fait  d'une  diurèse  diminuée;  3*>  action  directement 
nocive  sur  V appareil  urinaire  dune  urine  répondant  à  un  type  spé- 
cial, caractérisé  par  sa  concentration  exagérée  et  la  présence  d'élé- 
ments cristallins  sous  forme  de  phosphates,  d'urates  et  surtout  d'oxa- 
lates. 


Au  point  de  vue  clinique,  le  procès  de  l'oligurie  habituelle  n'est 
plus  à  faire  :  Proust  et  Mathieu  *  la  notent  parmi  les  causes  adju- 
vantes de  la  goutte.  M.  Chauffard  *  signale  des  accidents  de  lithiase 
rénale,  <c  chez  des  dilatés,  soumis  à  une  restriction  trop  grande  de 
liquides  et  chez  qui  les  urines  devenaient  trop  concentrées  ». 
D'après  Edgren  ',  le  régime  sec,  trop  souvent  prescrit  aux  artério- 
scléreux,  qui  sont  en  même  temps  obèses,  ne  donne  que  de 
mauvais  résultats. 

On  comprend,  en  effet,  que  la  mise  en  œuvre  des  trois  facteurs 
morbides,  que  nous  avons  distingués  dans  l'action  pathogène  de 
l'oligurie,  favorise  puissamment  le  développement  de  Tarthritisme. 
Passer  en  revue  les  méfaits  de  l'oligurie  habituelle  reviendrait,  en 
quelque  sorte,  à  faire  l'histoire  clinique  de  l'arthritisme.  Aussi  nous 
nous  bornerons  à  remarquer  que  les  accidents  relevés  dans  nos 
observations  sont  de  deux  sortes.  Les  uns  sont  d'ordre  général  : 
tels  que  la  migraine,  les  névralgies  goutteuses,  l'artério-sclérose, 

1.  Proust  et  Mathieu,  Hygiène  du  Goutteux. 

2.  Traité  de  Méd,  Brouardel  et  Gilbert,  t.  V,  p.  828. 

3.  Id.,  t.  VI,  p.  541. 
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la  neurasthénie  et  notamment  celle  liée  à  des  troubles  hépatiques 
et  décrite  par  MM.  Gilbert  et  Lereboullet  sous  le  nom  de  cholémie 
familiale  à  forme  neurasthénique.  Les  autres  ressortissent  plutôt  à 
une  détermination  sur  l'appareil  urinaire  :  ce  sont  la  gravelle,  cer- 
taines formes  d'albuminurie,  et  ces  phénomènes  de  cystalgie,  de 
pollakiurie,  de  spasme  urétral,  qui  semblent  dus  à  l'action  irri- 
tante d'une  urine  trop  concentrée  sur  la  muqueuse  urinaire  et  qui 
obsèdent  ces  névropathes,  décrits  par  le  professeur  Guyon  sous  le 
nom  de  «  faux  urinaires  ».  Parmi  ces  accidents  d'ordre  local,  nous 
voulons  appeler  l'attention  sur  l'albuminurie  oxalurique.  Fréquente 
chez  les  oliguriques  par  insuffisance  de  boisson,  elle  nous  paraît 
traduire,  non  pas  une  inflammation  au  sens  propre  du  mot,  mais 
une  simple  irritation  du  parenchyme  rénal,  traumatisé  en  quelque 
sorte  par  le  passage  des  cristaux  d'oxalate  de  chaux.  Cette  albumi- 
nurie, qui  peut  être  comparée  à  celle  des  phosphaturiques,  se  sépare 
d'ailleurs  de  celle  des  néphrites  chroniques  par  son  évolution 
bénigne,  par  l'absence  .de  cylindres,  par  l'intégrité  fonctionnelle  des 
reins  et  par  sa  curabilité  sous  l'influence  des  cures  d'eau  faiblement 
minéralisées. 


Il  n'est  pas  toujours  aussi  aisé  qu'on  le  croit  de  remédier  à  l'oli- 
gurie  habituelle.  Nous  avons  vu,  en  analysant  les  conditions  dans 
lequelles  elle  se  produit,  que  le  déterminisme  en  est  varié.  Or  il 
faut,  si  l'on  veut  établir  pour  un  sujet  donné  un  régime  de  boisson 
rationnel  et  susceptible  d'être  mis  en  pratique,  tenir  compte  de 
cette  variété  et  prendre  en  considération  et  l'état  physique  et  l'état 
psychique  du  malade. 

Supposons  d'abord  le  cas  le  plus  simple.  Il  s'agit  de  l'oligurique, 
qui  boit  sans  parti  pris,  qui  boit  simplement  à  sa  soif.  Nous  le  con- 
vaincrons facilement  de  l'utilité  qu'il  y  a  pour  sa  santé  à  augmenter 
sa  boisson,  afin  de  mieux  faire  fonctionner  ses  reins.  Mais  quel  cri- 
térium aurons-nous  à  lui  proposer  pour  régler  cette  fonction?  La 
soif  n'est  pas  un  guide  suffisant;  il  est  souvent  trompeur.  Comme 
l'a  très  bien  dit  Mayer  dans  son  intéressante  thèse  sur  la  soif,  cette 
sensation  est  l'expression  du  besoin  d'hydratation,  qu'éprouve  l'or- 
ganisme pour  corriger  la  tension  osmotique  exagérée  du  sang  trop 
concentré.  Les  expériences,  instituées  par  cet  auteur,  prouvent 
qu'il  en  est  incontestablement  ainsi  au  point  de  vue  expérimental, 
chez  les  animaux.  Il  en  serait  probablement  ainsi  chez  l'homme,  s'il 
était  resté  à  l'état  de  nature.  Mais,  en  fait,  nous  savons  que  la  soif, 
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comme  la  plupart  des  sensations,  qui  nous  sont  communes  avec  les 
animaux,  sont  profondément  modifiées,  en  devenant  d'instinctives, 
conscientes,  et  cessent  de  correspondre  exactement  à  des  besoins 
physiologiques  réels.  L'éducation,  le  milieu  ambiant,  les  habitudes, 
le  genre  d'alimentation,  Tingestion  plus  ou  moins  abondante  du  sel 
et  des  condiments,  la  nature  même  du  liquide  absorbé  sont  autant 
de  conditions,  qui  font  perdre  à  la  soif  chez  Thomme  sa  valeur  de 
régulateur  physiologique  et  qui  la  transforment  en  besoin  artificiel. 
Ce  qui  se  passe  dans  les  cas  de  polyurie  nerveuse  nous  parait  bien 
confirmer  cette  façon  de  voir.  On  ne  peut  donc  pas  laisser  le  malade 
se  fier  à  sa  soif,  puisque,  bien  au  contraire,  on  aura  souvent  à  lui 
montrer  qu'il  doit  boire  plus  qu'il  n'en  éprouve  le  besoin.  La 
mesure  de  la  quantité  d'urine,  sécrétée  dans  le  nycthémère,  nous 
fournit  un  autre  critérium.  Il  est  incontestable  qu'un  individu 
normal  urine  d'une  façon  suffisante,  quand  il  sécrète  par  jour 
4  500  ce.  s'il  est  un  homme,  1 300  ce.  s'il  s'agit  d'une  femme.  Tels 
sont,  en  effet,  les  chiffres  indiqués  par  les  auteurs  classiques  pour 
un  sujet  de  poids  moyen.  Et  pourtant  le  médecin,  qui  a  la  prétention 
de  voir  de  plus  haut  et  de  plus  loin,  qui  veut,  selon  la  suggestive 
expression  du  professeur  Landouzy,  être  en  quelque  sorte  c  un 
Directeur  à  la  santé  »  plutôt  qu'un  thérapeute,  ne  se  contentera 
pas  de  cette  indication  générale.  Il  devra  tenir  compte  de  l'hérédité 
de  son  sujet,,  de  son  âge,  de  son  poids,  de  sa  taille,  des  conditions 
dans  lesquelles  il  vit,  des  tendances  morbides  qu'il  manifeste  et 
assurer  à  sa  fonction  urinaire,  comme  à  toutes  ses  autres  fonctions, 
un  jeu,  non  seulement  normal  en  soi,  mais  encore  proportionné 
aux  besoins  de  son  tempérament  individuel.  A  ce  propos,  en  efl'et, 
il  faut  distinguer  une  oligurie  absolue  et  une  oligurie  relative.  Tel 
sujet  devra  être  considéré  comme  oligurique,  tout  en  urinant 
4  500  ce.  par  vingt-quatre  heures,  si  de  par  son  hérédité  arthritique, 
de  par  ses  tendances  morbides,  il  réclame  une  dépuration  urinaire 
plus  abondante  qu'un  sujet  tout  à  fait  sain,  de  même  poids  et  de 
môme  âge.  Cette  surveillance  hygiénique  ne  saurait  commencer 
trop  tôt.  Nous  avons  été  frappé  maintes  fois  de  la  précocité  de  l'oli- 
gurie  habituelle  chez  de  très  jeunes  enfants.  C'est  là  un  point  d'au- 
tant plus  important  qu'il  est  plus  aisé  de  prévenir  par  une  bonne 
hygiène  le  développement  d'un  état  morbide  que  de  le  guérir,  quand 
il  s'est  produit.  Or,  à  cet  égard,  il  y  aurait  grand  avantage  à  ce  que 
l'entourage  de  l'enfant  fût  averti  que  son  urination  mérite  autant  de 
sollicitude  que  ses  garde-robes. 

Lorsqu'il  s'agit  des  obèses  ou  des  dilatés  de  l'estomac,  on  ren- 
contre pour  les  faire  boire  des  difficultés  inhérentes  soit  à  leur  état 


Digitized  by 


Google 


J.  COTTBT.  —  DE  l'oligurie  habituelle  physiologique     295 

psychique,  soit  à  Tétat  de  leurs  voies  digestives.  Les  uns  et  les 
autres,  entichés  de  régime  sec,  ont  perdu,  souvent  à  la  suile  de 
prescriptions  médicales  mal  interprétées,  Thabitude  de  boire.  Or, 
ces  malades  auraient  plutôt  besoin  d'augmenter  leur  boisson.  Les 
dilatés,  en  effet,  du  fait  de  leurs  digestions  gastro-intestinales  mau- 
vaises et  des  troubles  hépatiques,  si  communs  chez  eux,  présentent 
un  état  d'auto-intoxication,  réclamant  une  dépuration  urinaire  plus 
active.  Pour  les  obèses,  nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  citer  ce 
qu'écrit  à  ce  propos  M.  Maurel,  de  Toulouse,  dans  son  remarquable 
rapport  au  Congrès  de  Médecine  de  1904  :  «  L'obésité  tend  à  dimi- 
nuer la  proportion  d'eau  contenue  dans  l'organisme  et,  par  consé- 
quent, les  produits  (toxiques)  sont  ainsi  en  solution  plus  concentrée. 
Or,  cela  étant  connu,  est-il  logique  d'adopter  un  régime  qui  tende 
encore  à  diminuer  cette  quantité  de  liquide?  Je  le  pense  d'autant 
moins  que  nous  savons,  d'autre  part,  que  chez  les  obèses  les  pro- 
duits de  combustion  incomplète  et  notamment  l'acide  urique,  sont 
exagérés,  et  que  chez  eux,  nous  avons  à  redouter  toutes  les 
lithiases,  qui  ne  peuvent  qu'être  favorisées  par  la  diminution  des 
liquides.  Ainsi,  quoique  des  doutes  puissent  s'élever  sur  la  cause 
réelle  des  accidents  observés  chez  les  obèses,  suivant  le  régime  sec, 
et  sur  lesquels  Rosenberg  a  appelé  l'attention,  suis-je  porté  à  croire 
que  leur  diminution  a  pu  y  contribuer.  En  ce  qui  me  concerne,  j'y 
suis  tout  à  fait  opposé  et,  loin  de  diminuer  les  liquides,  je  veille  à 
ce  que  l'obèse  en  prenne  au  moins  une  quantité  normale  ».  Ainsi, 
dilatés  et  obèses  ont  besoin,  tant  par  suite  de  leurs  troubles  gastro- 
hépatiques que  de  leur  nutrition  viciée,  d'une  quantité  au  moins 
normale  de  Uquide.  Mais  peuvent-ils  l'absorber  sans  inconvénient? 
En  d'autres  termes,  l'eau  favorise-t-elle  la  dilatation  d'estomac  et 
l'obésité?  Nous  allons  examiner  ces  deux  points. 

Il  est  certain  que  le  régime  sec  est  utile  dans  la  dilatation  d'es- 
tomac. Le  dilaté  doit  par  conséquent  boire  en  dehors  des  repas,  de 
façon  à  ne  pas  surcharger  son  estomac  atone  pendant  la  période 
laborieuse  de  la  digestion.  A  cette  condition,  il  peut  boire  non  seu- 
lement sans  inconvénient,  mais  encore  souvent  avec  avantage  pour 
son  estomac.  Si  paradoxal  que  paraisse  le  fiait,  nous  avons  eu  plus 
d'une  fois  l'occaion  de  le  constater  à  Evian,  en  dirigeant  la  cure  de 
diurèse  de  malades,  qui  nous  étaient  adressés  pour  des  accidents 
d'ordres  divers,  en  dépit  d'un  certain  degré  d'atonie  gagtrique.  Bien 
entendu,  ici,  certaines  précautions  sont  nécessaires.  Non  seulement 
le  malade  doit,  selon  la  règle,  prendre  son  eau  à  jeun,  mais  encore 
il  est  utile  qu'il  la  prenne  dans  la  position  couchée,  par  doses  faibles 
bues  à  des  intervalles  assez  éloignés,  qu'il  reste  ensuite  couché  pen- 
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dant  un  certain  temps,  en  se  mettant,  au  besoin,  sur  le  côté  droit, 
ce  qui  favorise  le  passage  du  liquide  dans  Tintestin,  et  partant  la 
diurèse.  Nous  avons  ainsi  réussi  à  faire  très  bien  absorber  à  jeun  des 
doses  variant  de  400  grammes  à  1  litre,  suffisantes  pour  réaliser  les 
eflfets  que  nous  attendions.  Or,  dans  plusieurs  cas,  nous  fûmes  sur- 
pris de  constater,  à  la  fin  de  la  cure,  que  l'estomac  était  revenu  sur 
lui-même  et  avait  recouvré  sa  tonicité,  du  fait  sans  doute  de  l'amé- 
lioration de  l'état  général  et  particulièrement  de  l'état  nerveux  et 
des  modifications  favorables  qui  avaient  pu  se  produire  dans  le  cbi- 
misme  gastrique,  et  peut-être  aussi  parce  que  la  cure  de  boisson  à 
jeun  rendait  plus  facile  un  rigoureux  régime  sec  aux  repas.  Donc,  à 
notre  avis,  on  a  singulièrement  exagéré  les  dangers  des  liquides,  au 
moins  pris  dans  certaines  conditions,  chez  les  malades  présentant 
une  dilatation  atone  de  l'estomac,  ne  dépendant  pas  d'une  cause 
organique.  Mais,  nous  dira-t-on,  comment  vaincre  la  résistance  à 
boire  de  notre  gastropathe,  si  souvent  doublé  d'un  psychopathe? 
La  plupart  du  temps,  nous  y  réussirons  en  lui  faisant  remarquer 
l'abondante  diurèse,  qui  suit  rapidement  l'ingestion  de  Teau  de  sa 
cure.  Il  se  rend  compte  ainsi  que  le  liquide  n'a  pu  stagner  dans  son 
estomac,  et  du  même  coup  nous  nous  trouvons  avoir  redressé  l'idée 
fausse  qu'il  se  faisait  du  danger  de  boire. 

L'influence  de  Teau  sur  l'obésité  a,  depuis  l'institution  du  régime 
sec  de  Dancel,  donné  lieu  à  d'importantes  recherches,  qu'on  trou- 
vera résumées  dans  le  rapport  déjà  cité  de  M.  Maurel,  de  Toulouse. 
De  la  discussion  des  travaux  antérieurs  et  de  ses  recherches  person- 
nelles, l'auteur  conclut  :  «  1°  que  l'eau  par  elle-même  n'a  aucune 
propriété  calorifique  ou  nutritive  et  que,  par  conséquent,  elle  ne 
saurait  d'une  manière  directe  contribuer  à  l'obésité;  2°  que  la  dimi- 
nution du  poids  que  l'on  observe  avec  le  régime  sec  est  due,  sur- 
tout au  début,  à  une  diminution  des  liquides  de  l'organisme  et  aussi 
à  celle  des  quantités  d'aliments  ingérés.  »  C'est  surtout  par  le  fait 
qu'on  mange  moins  en  ne  buvant  pas,  que  le  régime  sec  fait  maigrir 
et,  comme  l'a  remarqué  un  médecin  expérimentant  sur  lui-même, 
cet  amaigrissement  ne  cesse  pas  de  se  produire,  si  la  quantité  de 
liquide  normale  est  bue  dans  l'intervalle  des  repas.  Étudiant  à  ce 
point  de  vue  reffet  de  la  cure  de  diurèse,  nous  avons  observé  que, 
sous  l'influence  d'une  diurèse  abondante  par  ingestion  d'eau  prise  à 
jeun,  le  plus  souvent  on  obtient  à  la  fin  du  traitement  un  amaigris- 
sement de  1  à  3  kilos.  Ce  résultat  n'est  d'ailleurs  pas  constant;  car, 
chez  des  sujets  amaigris,  on  voit  au  contraire  se  produire  une 
augmentation  de  poids,  quand  sous  l'influence  du  traitement,  la 
nutrition  générale  s'améliore  et  il  nous  a  paru  que  cet  effet  s'ob- 


Digitized  by 


Google 


J.  COTTET.  •—  DB  l'oligurib  habituelle  physiologique     297 

serve  surtout  quand  les  doses  d'eau  absorbées  sont   modérées. 

Pour  nous  résumer,  dilatés  et  obèses  peuvent  prendre  sans 
inconvénient  la  quantité  de  boisson  qui  leur  convient,  à  condition 
que  cette  boisson  soit  prise  surtout  en  dehors  des  digestions.  On 
peut  même  dire  que  chez  eux  la  cure  de  diurèse,  qui  se  fiait,  comme 
on  sait,  à  jeun,  a  cet  avantage  de  permettre  d'appliquer  sans  danger 
et  dans  toute  sa  rigueur  le  régime  sec  aux  repas,  qui  est  utile  pour 
l'estomac  du  dilaté  et  qui  constitue  pour  Tobèse  un  artifice  commode 
pour  réduire  sa  ration  alimentaire. 

Nous  terminerons  cette  rapide  étude  en  faisant  remarquer  com- 
bien la  fonction  minaire  doit  être  surveillée  de  près,  non  seulement 
pendant  la  maladie^  mais  atissi  à  Vétat  de  santé.  Sans  en  exagérer 
l'importance,  on  peut  dire  que  Toligurie  habituelle  crée,  surtout 
pour  rhérédo-arthritique,  un  péril  d'autant  plus  sérieux  qu'elle  se 
répète  quotidiennement  et  qu'elle  passe  inaperçue  jusqu'au  jour  où 
des  accidents  morbides  la  mettent  en  relief.  C'est  le  rôle  du  médecin 
de  redresser  cette  erreur  dès  le  début,  en  tenant  compte,  bien 
entendu,  des  conditions  individuelles,  de  rééduquer,  —  pour 
employer  un  terme  d'actualité,  —  cette  fonction  en  souffrance.  Il 
le  fera  en  se  rappelant  qu'en  matière  d'hygiène  et  de  thérapeutique 
on  peut  agir  utilement  par  des  moyens  si  simples  qu'on  néglige 
souvent  de  s'en  aviser. 


RlV.  DE  MÉD.,  TOMK  XXV.  —  1905.  20 
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OBSERVATION  D'UN  CiS  DE  BASOPHOBIE  A  TYPE  MYOTONIOUE 

Par  le  D'  Roger  MIONOT 


Delarue  *  et  Sainton  *,  qui  ont  après  le  professeur  Debove  '  décrit 
la  staso-basophobie,  distinguent  dans  cette  maladie,  suivant  les 
modalités  diverses  qu'affectent  les  troubles  de  la  marche,  les  types 
paralytique,  cérébelleux,  spasmodique  et  ataxique.  L'observation 
que  nous  allons  rapporter  nous  parait  autoriser  à  admettre  Texis- 
tence  d'un  type  my otonique;  chez  notre  malade  en  effet  la  dysbasie 
se  manifestait  par  des  contractions  toniques  persistantes  des  muscles 
des  membres  inférieurs,  qui  survenaient  au  début  de  la  marche. 

Observation.  —  P...  est  le  petit-fils  d'une  hystérique,  sa  mère  se  livre  à 
la  prostitution  ;  son  père  est  connu  comme  un  ivrogne  et  un  braconnier. 

Les  troubles  de  la  marche  que  présente  le  malade  remontent  à  l'enfance, 
vers  la  cinquième  année;  P...  les  rapporte  à  une  grande  frayeur  qu'il 
aurait  éprouvée  à  cette  époque  :  des  voisins  l'avaient  suspendu  par  les 
pieds  au-dessus  d'un  porc.  La  dysbasie  depuis  lors  n'a  jamais  cessé  com- 
plètement, mais  elle  a  subi  des  alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation. 
A  douze  ans,  le  malade  faisait  sans  difficulté  en  moyenne  quatre  ou  cinq 
heures  de  marche  par  jour  comme  garçon  pâtissier.  A  quatorze  ans,  les 
troubles  de  la  locomotion  atteignirent  une  telle  intensité  qu'il  fut  hospitalisé 
à  Sens;  on  le  considérait  comme  atteint  d'une  maladie  de  la  moelle  épi- 
nière  et  on  lui  donnait  du  quinquina,  du  fer,  de  l'huile  de  foie  de  morue . 
Après  un  séjour  de  six  mois,  il  sortit  amélioré.  Vers  l'âge  de  quinze  ans, 
P...  contracta  des  habitudes  d'intempérance  et,  ayant  fait  un  jour  des 
excès  plus  grands  que  de  coutume,  il  se  livra  sur  sa  mère  à  des  violences. 
Il  fut  pour  ce  fait  interné  d'office  à  l'asile  deX...  où  nous  l'observons.  Le  cer- 
tificat médical  d'admission  constate  l'existence  de  l'alcoolisme  chronique, 

4.  Delarue,  De  la  staso-basophobie,  thèse  Paris,  1901. 

2.  Sainton,  Gazette  des  Hôpitaux,  1903,  n*  1. 

3.  Debove  et  BouIIoche,  Société  médicale  des  Hôpitaux,  3*  série,  t.  X,  1893.  — 
Debove,  Journal  des  Praticiens,  1"  mars  1902. 
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de  la  débilité  mentale  avec  tendances  aux  impulsions,  et  d'une  maladie  de 
la  moelle. 

Actuellement,  P...  est  un  homme  de  vingt-deux  ans;  la  dysbasie  n'a  pas 
subi  de  modification  depuis  Tinternement.  Pour  bien  étudier  les  troubles 
de  la  marche,  il  faut  observer  le  malade  à  son  insu,  au  moment  où,  pour 
un  motif  quelconque,  il  se  décide  à  changer  de  place.  On  assiste  alors  à 
Tune  ou  à  Taulre  des  alternatives  suivantes  :  Dans  le  premier  cas,  P...  après 
s'être  levé  du  siège  où  il  était  assis,  reste  quelques  secondes  debout,  immo- 
bile, puis  se  met  en  marche  sans  difficulté  ;  le  malade  procède  en  somme 
à  la  façon  des  écoliers,  des  soldats  qui,  par  exercice,  décomposent  les 
mouvements. 

Dans  d*aulres  circonstances,  aussitôt  que  P.. .  est  dans  la  station  verticale, 
il  est  immobilisé  par  une  contraction  tonique,  persistante,  des  muscles  des 
membres  inférieurs  :  les  cuisses  se  serrent,  tous  les  segments  se  mettent 
en  extension  les  uns  sur  les  autres,  de  sorte  que  le  corps  est  soulevé  sur  la 
pointe  des  pieds;  il  arrive  que  la  contracture  se  limite  aux  muscles  des 
jambes  et  des  cuisses,  les  pieds  restant  à  plat  sur  le  sol.  Rapidement  (huit 
à  dix  secondes)  la  contraction  tonique  cesse,  les  talons  entrent  à  nouveau 
en  contact  avec  la  terre;  parfois  la  dêconlraction  se  fait  en  plusieurs  temps, 
par  secousses.  Puis  le  malade  se  met  en  marche  après  avoir  avancé  de 
trois  ou  quatre  petits  pas  glissés.  La  dysbasie  peut  ne  se  traduire  que  par 
l'exécution  de  cette  série  de  pas  traînés. 

Lorsque  au  début  de  la  contracture  P...  ne  peut  assurer  son  équilibre  en 
s'accrochant  aux  objets  ou  aux  personnes  d'alentour,  il  tombe  en  avant 
tout  le  corps  raidi  «  comme  une  planche  »  ;  lés  bras  étendus  vers  le  sol 
rendent  la  chute  inoCTensive.  Après  être  resté  quelques  secondes  allongé 
parallèlement  au  sol,  toujours  en  état  de  contracture,  le  malade  se  relève 
et  progresse  d'une  manière  normale. 

Une  fois  en  marche,  P...  avance  sans  difficulté,  mais  il  va  rapidement  et 
à  grands  pas;  s'il  s'arrête,  s'il  rencontre  un  obstacle,  il  est  exposé  à 
éprouver  de  nouveau  les  mêmes  phénomènes  qu'au  début. 

Pour  éviter  les  chutes  qui  accompagnent  si  fréquemment  larepris^  de  la 
marche,  le  malade  par  prudence  s'éloigne  peu  des  murs,  mais  il  n'y  a  pas 
d'agoraphobie  véritable,  il  s'aventure  sans  angoisse  au  milieu  du  préau.  Il 
monte  et  descend  chaque  jour  les  escaliers  qui  conduisent  à  son  dortoir 
et  jamais  il  n'est  tombé  dans  cette  circonstance. 

L'étude  de  la  dysbasie  de  ce  malade  est  beaucoup  plus  aisée  lorsqu'on 
l'observe  à  son  insu  ;  si  on  lui  commande  de  marcher,  il  oppose  en  général 
un  refus  formel.  Certains  jours  il  voulut  bien  néanmoins  se  prêter  à  notre 
examen  et  nous  constatâmes,  dans  un  endroit  clos,  les  mêmes  phénomènes 
que  nous  avons  décrits  ci-dessus.  Au  moment  de  la  contraction  tonique, 
les  muscles  font  saillie  sous  la  peau  et  deviennent  très  durs  à  la  palpation. 
Au  commandement,  le  malade  fait  demi-tour  sans  tomber;  il  peut  même 
courir  au  pas  de  gymnastique  et  sauter  sur  un  pied. 

Étendu  sur  un  lit,  P...  ne  présente  aucune  résistance  aux  mouvements 
passifs.  Il  exécute  avec  les  membres  inférieurs  avec  facilité  et  sanscontrac- 
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lion  tonique  persistante  tous  les  mouvements  qui  lui  sont  ordonnés. 
Aux  membres  supérieurs  nous  ne  constatons  aucune  gêne,  aucune  rai- 
deur dans  les  mouvements  volontaires  ;  le  malade  peut  serrer  vigoureuse- 
ment pendant  quelques  instants  un  objet  et  le  lâcher  sans  difûculté  aussitôt 
qu*on  lui  en  a  donné  Tordre. 

11  existe  au  niveau  des  membres  supérieurs  un  tremblement  intentionnel 
à  oscillation  rapide  et  d'amplitude  assez  étendue.  Du  côté  des  muscles  de 
la  face  et  du  cou,  nous  ne  constatons  aucun  phénomène  morbide. 

I/examen  général  systématique  du  malade  nous  permet  de  constater  les 
faits  suivants  :  pas  de  déformation  des  os  des  membres  ni  du  rachis.  Aux 
membres  supérieurs,  la  musculature  est  normale;  elle  est  plutôt  faible  aux 
membres  inférieurs.  La  force  musculaire  est  intacte.  L'excitation  mécanique 
et  électrique  des  muscles  ne  produit  pas  de  contraction  tonique  durable, 
ni  d'ondulations  rythmiques. 

Pas  d'incoordination  motrice.  Pas  de  troubles  du  sens  musculaire.  Pas 
de  Romberg. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs.  Pas  de  trépidation  épileptoïde.  Signe  de 
Babinski  négatif. 

Le  malade  n'a  jamais  ressenti  de  douleurs  dans  les  jambes.  Les  contrac- 
tions toniques  du  début  de  la  marche  sont  indolores  ;  elles  ne  s'accompa- 
gnent pas  d'un  état  vertigineux. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective  (tact,  température,  douleur). 
Aucun  trouble  sensoriel.  Pas  de  zone  hystérogène.  Pas  de  rétrécissement 
du  champ  visuel.  Pas  de  troubles  pupillaires.  Pas  de  nystagmus.  Pas  de 
troubles  de  la  parole. 

Les  perturbations  motrices  que  nous  avons  décrites  s'accompagnent  de 
phénomènes  émotionnels  :  au  moment  où  P...  se  met  en  marche,  sa  phy- 
sionomie, qui  habituellement  a  une  expression  gouailleuse,  se  transforme  : 
elle  prend  d'abord  un  caractère  sérieux,  concentré,  puis  exprime  la  terreur 
et  l'angoisse  au  moment  où  la  contracture  le  soulève  sur  les  orteils;  à  ce 
moment  le  visage  est  pâle,  les  lèvres  sont  serrées,  les  yeux  deviennent 
fixes;  le  malade  ne  prête  plus  attention  à  ce  qui  l'entoure  et  ne  répond  pas 
aux  questions  qu'on  lui  pose.  La  figure  recouvre  son  expression  habituelle 
aussitôt  que  la  marche  est  devenue  possible. 

Le  malade  avoue  qu'il  a  peur  au  moment  de  marcher,  mais  il  est  inca- 
pable de  décrire  ce  qu'il  éprouve  ;  on  ne  peut  juger,  des  troubles  émotion- 
nels que  parleurs  manifestations  extérieures,  pâleur,  tremblement,  expres- 
sion de  la  physionomie.  P...  est  honteux  de  son  état  et  n'aime  pas  à  en 
parler;  il  s'en  cache  le  plus  possible  et  quand  il  se  sent  observé  reste  en 
place.  Il  fallut  pour  qu'il  se  laissât  observer  à  loisir  par  nous,  Tappàt  de 
quelques  friandises  convoitées. 

Le  fait  suivant  mettra  bien  en  lumière  l'élément  psychique  qui  intervient 
dans  la  dysbasie  de  notre  malade.  P...  réussit  un  soir  à  tromper  la  surveil- 
lance des  infirmiers;  il  franchit  le  saut  de  loup  du  préau,  ainsi  que  le  mur 
situé  derrière,  il  parcourut  300  mètres  environ  dans  des  terres  cultivées,  il 
franchit  un  second  mur  assez  élevé  et  se  trouva  enfin  hors  de  l'enceinte  de 
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Fasile  sor  la  route  qui  mène  à  la  gare.  Muni  de  quelque  argent,  il  lui  eût 
été  facile  de  prendre  le  premier  train  et  de  rentrer  à  son  village,  mais  à  ce 
moment  il  lui  devint  impossible  d*avancer;  à  chaque  tentative,  la  contrac- 
tion tonique  persistante  des  muscles  des  membres  inférieurs,  le  faisait 
tomber.  Épuisé  bientôt,  il  dut  attendre  un  passant,  demander  du  secours- 
et  il  fut  réintégré  :  l'émotion  de  se  sentir  libre,  la  nécessité  impérieuse 
d'avancer,  la  crainte  d'être  poursuivi  avaient  augmenté  l'intensité  de  la 
djsbasie  au  point  de  rendre  la  marche  impossible. 

L'état  psychique  du  malade  explique  le  degré  et  la  persistance  de  la 
phobie  :  c'est  un  dégénéré  héréditaire  atteint  d'imbécillité  intellectuelle  et 
morale. 

P...  est  capable  de  répondre  à  des  questions  simples  concernant  son 
identité,  ses  habitudes,  ses  occupations.  Son  vocabulaire  est  celui  d'un 
homme  de  sa  classe.  11  est  au  courant  d'une  manière  superficielle  des  évé- 
nements sociaux  importants.  Par  contre,  sa  mémoire  est  faible,  il  ne  peut 
donner  de  dates  précises,  ni  fournir  aucun  détail  relatif  aux  débuts  et  aux 
épisodes  successifs  de  sa  maladie.  11  lui  est  impossible  d'analyser  et 
d'exprimer  ce  qu'il  éprouve,  il  se  contente  toujours  dans  ses  descriptions 
de  formules  vagues  comme  «  cela  me  tient  dans  les  jambes  ».  Bien  qu'ayant 
fréquenté  l'école  jusqu'à  douze  ans  il  ne  sait  pas  lire  et  peut  à  peine 
écrire  son  nom;  il  compte  très  mal.  Il  a  commencé  l'apprentissage  de 
plusieurs  métiers,  mais  il  n'en  sait  aucun  à  cause  de  son  instabilité  et  de 
son  incapacité  à  comprendre  et  à  retenir. 

Le  malade  cherche  moins  à  guérir  ses  troubles  moteurs  qu'à  les  dissi- 
muler; il  ne  comprend  pas  Tintérét  que  l'on  porte  à  son  état  et  au  lieu 
d'aider  le  médecin  dans  sa  tâche,  il  l'évite  et  même  refuse  de  se  laisser 
examiner  et  soigner. 

Dans  la  sphère  morale,  les  perturbations  sont  encore  plus  évidentes. 
P...  est  un  pervers,  il  vole  à  ses  camarades  leur  tabac  et  leur  argent;  il  a 
réussi  à  dérober  à  l'horloger  de  l'asile  ses  rubis.  Il  excite  les  malades  les 
uns  contre  les  autres,  suscite  à  chaque  instant  dans  son  quartier  le  désordre 
et  rindiscipline,  provoque  des  réclamations  injustifiées.  A  plusieurs  reprises 
il  a  faussement  accusé  les  infirmiers  de  brutalité  et,  après  avoir  obtenu  le 
déplacement  de  l'un  d  eux,  s'est  vanté  d'avoir  fait  lui-même  les  contusions 
qu'il  avait  exhibées  au  médecin.  A  la  moindre  contrariété  il  s'emporte, 
profère  des  injures  ou  même  se  livre  à  des  violences.  P...  est  enfin  un 
masturbateur  invétéré  et  il  fréquente  avec  assiduité  un  épileptique  pédé- 
raste dont  il  apprécie  beaucoup  les  conversations  obscènes. 

En  résumé  notre  malade  est  un  minus  habens  qui  depuis  Tâge  de 
cinq  ans  présente,  avec  des  alternatives  d'amélioration  et  d'aggrava- 
tion, des  troubles  locomoteurs  s'accompagnant  d'un  état  émotionnel 
pénible;  la  dysbasie  résulte  de  contractions  toniques  des  muscles 
des  membres  inférieurs  survenant  au  début  de  la  marche. 

Ce  trouble  de  la  dynamique  musculaire  ne  nous  autorise  pas  à 
admettre  Texistence  de  la  maladie  de  Thomsen.  Tout  d'abord  la  con- 
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traction  tonique  persistante  ne  se  produit  que  dans  les  muscles  des 
membres  inférieurs;  les  mouvements  de  la  tête,  du  cou,  des  mem- 
bres supérieurs  s'accomplissent  d'une  manière  normale;  en  outre, 
quand  le  malade  est  étendu  sur  un  lit,  il  peut  exécuter  sans  diffi- 
culté tous  les  mouvements  avec  ses  membres  inférieurs;  les  trou- 
bles moteurs  ne  s'observent  donc  que  dans  l'acte  de  la  marche. 
D'ailleurs,  en  dehors  des  caractères  ci- dessus,  l'absence  de  la 
réaction  myotonique  suffirait  pour  éliminer  le  diagnostic  de  maladie 
de  Thomsen. 

La  systématisation  des  troubles  moteurs  à  l'acte  de  la  marche 
rapproche  notre  malade  des  abasiques  de  Blocq,  mais  la  coexistence 
de  phénomènes  émotionnels  pénibles  et  l'absence  de  stigmates  hys- 
tériques permettent  de  le  ranger  plutôt  avec  les  basophobiques  du 
professeur  Debove;  il  appartiendrait  à  un  type  non  décrit,  le  type 
myotonique.  Si  la  phobie  parait  atténuée  dans  ses  manifestations 
psychiques,  cela  tient  à  la  débilité  mentale  du  sujet  et  à  sa  dissin\u- 
lation. 

Seppili  '  et  Marie  ^  ont  mis  en  garde  les  cliniciens  contre  l'erreur 
de  diagnostic  qui  consiste  à  rapporter  à  la  maladie  de  Thomsen  des 
spasmes  et  des  contractures  qui  relèvent  de  Thystérie;  notre  obser- 
vation montrerait  qu'une  dysbasie  phobique  peut  également  simuler 
les  troubles  locomoteurs  de  la  myolonie. 

1.  Seppili,  La  malattia  di  Thomsen,  sua  analogia  coi  fenomeni  muscolari 
dell'  ipnotismo,  Archivio  italiano  délie  malaitie  mentale  e  nervose,  1883,  fasc.  4. 

2.  Marie,  Maladie  de  Thomsen,  in  Dictionnaire  encyclopédique  des  Sciences 
médicales. 
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Par  le  D'  A.  Moutet. 

Des  forves  cliniques  du  diabète  sucré,  par  le  Prof.  Leviratschow  (Odessa). 
Archives  des  sciences  biologiques,  publiées  par  rinslitut  impérial  de  méde- 
cÎDe  expérimeotale  de  Saint-Pétersbourg,  tome  XI,  1904,  supplément. 

Le  diabète  sucré  a  dans  ces  dernières  années  provoqué  l'attention  de 
nombreux  médecins,  notamment  Minkowsky,  Mering,  de  Dominicis, 
N.  Juntz  et  R.  Lépine,  qui  ont  fourni  beaucoup  d'éclaircissements  intéres- 
sants sur  la  pathogénie  du  diabète,  mais  sans  nous  révéler  Tessentiel  de 
la  maladie. 

Sa  marche  clinique  n'est  pas  encore  éclaircie.  Les  uns,  avec  Seegen,  divi- 
sent Taffeclion  en  deux  formes  :  légère  et  grave,  qui  cependant  se  trans- 
formeraient Tune  dans  Tautre  ;  Naunyn  admet  une  forme  intermédiaire  et 
R.  Lépine  en  admet  quatre  formes. 

Les  classifications  se  basent  sur  la  manière  dont  Torganisme  réagit 
quand  on  exclut  les  hydrates  de  carbone  de  Talimentation.  Les  formes 
légères  ne  donneraient  point  de  sucre  dans  Turine  d'après  les  uns;  les 
autres  y  ajoutent  Tétat  du  rein  et  d'autres  le  tableau  clinique  et  Tétiologie 
de  ra£fection. 

Ces  signes  n*ont  pas  été  appréciés  à  leur  valeur,  soit  qu'on  se  soit  trop 
attaché  à  un  seul,  soit  en  raison  d'une  classification  trop  complète. 

Le  professeur  Lewatschow  a  observé  238  cas  en  dix-sept  ans  qui  pouvaient 
se  subdiviser  en  deux  groupes;  l'un  de  35  malades  avec  les  signes  classiques  : 
boulimie,  polydipsie,  polyurie,  amaigrissement,  et  excrétion  exagérée  en 
phosphates  et  urée;  la  diète  appropriée  diminuant  seulement  la  quantité 
du  sucre  dans  l'urine  pour  les  uns,  la  faisant  disparaître  chez  les  autres. 
Les  quatre  cinquièmes  des  cas  se  rencontraient  chez  des  hommes  jeunes  et 
le  reste  surtout  chez  les  femmes  jeunes. 

Développement  aigu  de  l'afTection,  ayant,  sans  doute,  comme  cause  le 
traumatisme  crânien,  un  état  nerveux,  etc.  Pas  de  prédisposition  hérédi- 
taire; terminaison  rapide  en  général  par  affection  Intercurrente. 

L*autre  groupe,  de  206  malades,  sujets  bien  nourris  et  gras.  Pas  d'appétit 
exagéré;  ni  polydipsie  ni  polyurie.  L'affection  se  développait  d'une  façon 
insensible  pour  les  malades.  L'exclusion  des  hydrates  de  carbone  de  l'ali- 
mentation ne  faisait  pas  disparaître  le  sucre.  L'affection  frappait  surtout 
les  femmes,  les  personnes  bien  nourries  et  faisant  peu  d'efforts  musculaires. 

Symptômes  :  céphalalgie,  lourdeur  de  tête,  faiblesse  physique,  affections 
de  la  peau,  iOO  à  200  grammes  de  sucre  dans  l'urine.  Un  tiers  des  malades 
étaient  arthritiques. 

L'observation  des  malades  révélait  surtout  un  état  relativement  bon  de 
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la  nutrition,  la  diète  brusque  amenait  quelquefois  ramaigrissement,  mais  en 
général  les  malades  restaient  gras  jusqu  au  moment  où  les  complications 
ou  une  maladie  intercurrente  comme  la  tuberculose  pulmonaire,  les  sup- 
purations, les  anthrax,  emportait  les  malades. 

L'étiologie  montrait  qu'il  s'agissait  de  sujets  se  nourrissant  très  irréguliè- 
rement, surtout  avec  des  hydrates  de  carbone,  menant  la  vie  sédentaire 
et  prédisposés  héréditaires.  Ils  invoquaient  comme  cause  le  chagrin,  des 
traumatismes  de  la  tête,  etc. 

Durée  de  TafTection  très  longue.  Peu  de  guérisons,  mais  les  malades 
vaquaient  à  leurs  occupations  pendant  de  longues  années.  Mort  par  coma» 
maladie  intercurrente  ou  par  lésions  cardiaques  de  dégénérescence. 


Anatomie  pathologique  de  la  pelugrb,  par  le  D'  Kotjowsky.  Wratchy 
13  mars  1904. 

D'après  les  observations  qu'a  faites  Fauteur  sur  10  cadavres  atteints  de  pel- 
lagre dans  le  gouvernement  de  Bessarabie  il  résulte  :  que  la  pellagre  est  une 
maladie  infectieuse  générale  ;  les  toxines  circulent  dans  le  sang,  les  premières 
et  les  plus  fortes  modifications  ont  lieu  d'abord  dans  le  système  circulatoire  et 
ensuite  dans  le  parenchyme  des  organes.  Ces  modifications  expliquent  les 
phénomènes  de  stase  dans  les  différents  organes,  de  dégénérescence  des 
cellules,  le  développement  du  tissu  conjonctif  dans  les  organes,  les  dégéné- 
rescences des  conducteurs  de  la  moelle  épinière,  les  scléroses  diverses  du 
système  nerveux.  De  telles  modifications  dans  tout  le  système  circulatoire 
témoignent  que  les  toxines  n'ont  pas  de  source  unique  mais  sont  sécrétées 
partout.  On  peut  même  supposer  que  la  modification  de  la  peau  ne  pro- 
vient pas  directement  de  l'agent  infectieux  de  la  pellagre,  mais  se  forme 
parce  que  l'organisme  est  afi'aibli  par  le  poison. 


Un  cas  de  syphilis  précoce  du  cervelet,  par  le  D^  Jovein,  de  l'hôpital 
militaire  de  Nicolas  à  Saiut-Pétersbourg.  ^ratch  du  18  septembre  1904. 

Le  docteur  Jovein  décrit  un  cas  très  intéressant  de  syphilis  du  cervelet  et 
de  la  base  du  cerveau  survenu  6  mois  après  l'apparition  du  chancre  chez  un 
malade  qui  était  soumis  au  traitement  depuis  les  premiers  stades  de  l'affec- 
tion. 

Le  malade,  âgé  de  vingt-quatre  ans,  entre  à  l'hôpital  le  17  septembre  1901 
avec  un  chancre  induré  de  la  verge;  le  13  octobre  apparition  de  la  roséole 
syphilitique.  Engorgement  des  ganglions  des  plis  de  l'aine  et  des  ganghons 
cervicaux;  ganglions  susépitrochléens.  Traitement  par  les  frictions  d'on- 
guent mercuriel,  et  un  topique  mercuriel  sur  le  chancre.  Après  3  semaines 
de  traitement,  disparition  des  ganglions  de  l'aine,  mais  augmentation  de  la 
glande  sous-maxillaire  et  des  ganglions  cervicaux  gauches.  Après  40  fric- 
tions, disparition  du  chancre,  mais  augmentation  des  ganglions  cervicaux* 
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Le  malade  sort  le  23  décembre,  c'est-à-dire  après  3  mois  et  23  jours  de  trai- 
tement, sans  aucune  autre  manifestation  de  syphilis  que  Fadénite  cervicale. 
Il  revient  trois  semaines  après,  le  11  janvier  1902,  pour  des  plaques  muqueuses 
de  la  bouche.  Injections  de  salicylate  de  mercure.  Le  malade  supporte  très 
difficilement  les  injections,  se  plaint  de  douleur,  de  lassitude  et  de  mal  de 
tête.  Après  la  cinquième  injection,  apparition  de  vertiges,  de  fortes  dou- 
leurs de  tête,  et  de  démarche  titubante.  Malgré  la  continuation  des 
injections  les  phénomènes  nerveux  s'accentuent  et  à  la  fin  de  janvier  les 
douleurs  de  tête  deviennent  de  plus  en  plus  fortes,  ainsi  que  les  vertiges, 
les  vomissements  et  les  nausées  qui  subissaient  des  rémissions  et  des 
arrêts,  mais  qui  revenaient  avec  plus  de  force. 

Au  mois  de  mars  plus  de  plaques  muqueuses,  mais  de  la  polyadénite.  Les 
vertiges  sont  tellement  intenses  que  le  malade  marche  en  titubant.  A 
Fexamen  hjperesthésie  de  la  moitié  droite  du  crâne,  déviation  de  la  langue  à 
droite,  exagération  des  réflexes  rotu liens,  impossibilité  de  la  station  debout. 
Constipation,  frictions  mercurielles.  Kl.  Depuis  le  mois  de  mars  jusqu'au 
il  avril,  toujours  en  traitement  spécifique,  le  malade  subit  des  alternatives 
de  vertiges,  de  maux  de  tête  avec  exagération  nocturne  ;  au  milieu  d'avril 
on  observe  Tapparition  du  nystagmus,  de  la  diplopie  et  de  Tanémie. 
Liqueur  de  Fowler  et  surali mention  en  plus  du  traitement  spécifique. 
Amélioration.  Le  malade  s'en  va  au  mois  de  juin  pour  2  mois.  Au  bout  de 
ce  temps,  il  revient  et  reprend  son  travail  de  télégraphiste.  Sept  mois  après, 
le  7  février  1903,  il  revient  de  nouveau  dans  le  service  :  il  se  plaint  de  ver- 
tiges, de  diplopie,  de  douleurs  dans  la  moitié  droite  de  la  tête,  anesthésie 
du  membre  inférieur  droit,  douleur  dans  le  bras  gauche,  incertitude  de  la 
marche.  A  l'examen  :  tremblement  des  mains  dans  la  position  étendue,  incli- 
naison à  droite  pendant  la  marche,  rejet  du  pied  droit  ;  signe  de  Romberg, 
exagération  du  réflexe  tendineux,  clonus  du  pied  droit  et  des  deux  genoux. 
Abolition  des  réflexes  abdominaux,  conservation  des  réflexes  testiculaires, 
tremblement  des  cuisses.  Dermographie.  Asymétrie  faciale,  contracture 
musculaire  involontaire  de  sa  moitié  droite.  Nystagmus,  diminution  de  la 
sensibilité  douloureuse  à  droite,  conservation  de  la  sensibilité  thermique. 
Déviation  de  la  langue  à  droite.  Mauvais  sommeil. 

Pas  de  manifestations  syphilitiques  apparentes,  ni  sur  la  peau,  ni  sur  les 
muqueuse  ;  traitement  spécifique  intense  par  frictions  mercurielles  et  iodure 
de  potassium.  Après  40  frictions,  très  peu  de  résultats,  un  peu  de  diminution 
du  nystagmus  et  de  la  sensibilité  douloureuse. 

L'auteur  conclut  à  une  gomme  du  cervelet  et  partiellement  de  la  base  du 
cerveau.  Gomme  du  cervelet,  en  raison  des  troubles  de  l'équilibre,  au  début 
des  crises  cérébrales,  des  vertiges  opiniâtres,  vomissements  et  douleurs 
de  tête  ne  disparaissant  pas  avec  le  traitement  spécifique.  Propagation  au 
cerveau  car  le  nystagmus  et  la  diplopie,  l'asymétrie  de  la  face,  les  contrac- 
tions de  la  moitié  des  muscles  du  cou  démontrent  que  l'affection  a  gagné 
les  ramifications  du  moteur  oculaire  commun,  du  facial  et  du  grand  hypo- 
glosse. 
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Un  cas  d*infantilisme  chez  une  fillette  de  15  ans,  par  le  D'  Ordinsky, 
de  la  clinique  des  Eafaats  à  Karkhoff.  Wratch  du  21  août  1904. 

Le  Ur  Ordinsky,  après  avoir  fait  un  résumé  de  la  littérature  sur  Tinfanti- 
lisme  et  étudié  les  symptômes,  les  connexions  avec  le  développement  du 
corps  thyroïde,  développe  les  théories  de  Ausset  et  Lorain  sur  Tinfantilisme 
myxœdémateux  où  les  proportions  des  parties  du  corps  et  des  os  sont  les 
mêmes  que  chez  les  enfants,  et  Tinfantilisme  de  dégénérescence  type  Lorain 
qui  présente  un  adulte  petit  avec  Tarrét  de  développement  des  organes  géni- 
taux. Pour  le  premier  type  Tétiologie  relève  de  Tatrophie  du  corps  thyroïde 
et  dans  le  second  des  modifications  du  corps  thyroïde  sous  Tinfluence  de  la 
syphilis,  de  la  granulie  et  de  Tépuisement.  Après  un  aperçu  général  sur  les 
travaux  de  Lasègue,  Brissaud,  Sperk,  Hertoghe,  Gomby,  Koplik,  Duprc  et 
Pagniez  Fauteur  donne  Tobservation  ci-après  résumée  :  La  malade  âgée  de 
quinze  ans,  ayant  Taspect,  le  poids,  la  taille  et  l'intelligence  d'un  enfant  de 
neuf  ans,  vient  à  la  clinique  pour  des  palpitations  et  de  Toppression.  Pas  de 
syphilis,  d'alcoolisme  ni  de  tuberculose  dans  les  antécédents  héréditaires. 
Gomme  signe  particulier  d'infantilisme,  le  développement  proportionnel  de 
toutes  les  parties  du  corps  et  des  organes  génitaux  est  comme  chez  un  enfant 
de  huit  à  neuf  ans;  anémie  de  la  peau,  cheveux  rares,  apathie. 

On  institua  comme  traitement  la  thyroïdine  et  le  massage  général  qui 
amenèrent  la  suppression  de  l'oppression,  la  diminution  des  palpitations  et 
l'abaissement  du  pouls  de  130  à  100  pulsations. 
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Précis  de  xédeqne  infantile,  par  Edmond  'Weill,  professeur  de  clinique 
infantile  à  rUniyersité  de  Lyon,  médecin  des  hôpitaux,  deuxième  édition, 
revue,  corrigée  et  considérablement  augmentée.  Paris,  0.  Doin,  1%5. 

Nous  avons  signalé,  en  son  temps,  la  première  édition  de  Texcellent 
Précis  du  professeur  Weill.  Nous  rappelons  que  les  élèves  et  les  médecins  y 
trouveront,  en  des  termes  d'une  clarté  et  d'une  précision  parfaites,  les 
principes  de  pathologie  générale  et  spéciale  qui  dominent  Tétude  des  mala- 
dies infantiles.  M.  Weill  n'a  pas  cherché  l'originalité  de  son  livre  dans  la 
minutie  dés  descriptions  cliniques  ou  l'abondance  des  théories.  Il  a  fait  un 
li?re  pour  des  médecins,  nécessairement  instruits  en  médecine  générale,  et 
qui  avaient  surtout  besoin  d'une  clef  qui  leur  permît  d'appliquer  leurs  con- 
naissances à  la  médecine  des  enfants. 

11  a  pleinement  réussi  à  atteindre  le  but,  en  apparence  modeste,  qu'il 
s'était  proposé  :  «  de  faire  ressortir  les  différences  qu'une  même  affection 
présente  chez  l'enfant  et  chez  l'adulte,  et  d'établir  la  formule  de  la  réac- 
tion de  deux  organismes,  considérés  à  deux  périodes  différentes  de  leur  évo- 
tion,  vis-à-vis  d*une  même  cause  pathogène  ». 

Mais,  comme  il  arrive  souvent,  l'importance  de  ces  données  dépasse  le 
cadre  restreint  de  la  pathologie  infantile.  En  particulier,  l'étude  de  la  faible 
résistance  du  nouveau-né  aux  infections,  et  des  résultats  remarquables  que 
donne  l'asepsie  réalisée  chez  lui  d'une  manière  aussi  complète  que  possible, 
est  d'un  iatérêt  tout  à  fait  général.  Elle  éclaire  certaines  particularités  de  la 
lutte  des  organismes  adultes,  mais  débilités,  contre  l'infection.  Elle  est,  en 
pathologie  générale,  la  meilleure  démonstration  du  rôle  capital  du  terrain. 

Diverses  additions  ont  sensiblement  augmenté  le  volume  de  l'ouvrage;  ce 
sont  une  étude  sur  les  affections  cutanées  des  nourrissons,  sur  la  syphilis, 
des  articles  sur  les  vomissements,  l'albuminurie,  les  tics,  la  gangrène  pul- 
monaire, le  stridor  laryngé.  Les  chapitres  les  plus  profondément  remaniés, 
en  raison  d'acquisitions  récentes  de  la  science,  concernent  la  malaria,  les 
troubles  digestifs  des  nourrissons,  les  infections  du  système  nerveux,  la 
bronchopneumonie,  la  fièvre  typhoïde,  la  tuberculose. 

Les  recherches  personnelles  de  l'auteur,  dont  il  s'est  borné  à  faire  une 
brève  mention,  mais  qui  contribuent  néanmoins  à  l'intérêt  de  l'ouvrage, 
portent  surtout  sur  la  température  dans  les  différents  modes  d'allaitement, 
sur  l'hérnihyperesthésie  des  tuberculeux^  sur  le  syndrome  cryesthésique 
des  mêmes  malades,  sur  le.  pylorospasme  essentiel,  sur  le  défaut  d'expan- 
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sion  de  la  région  sous-claviculaire  dans  la  pneumonie,  sur  remploi  des 
linges  stérilisés  dans  les  injections  cutanées  des  nourrissons. 

Cette  deuxième  édition  est  illustrée  d'un  certain  nombre  de  figures  nou- 
velles et  de  huit  planches  hors  texte  qui  n'existaient  pas  dans  la  précé- 
dente. 


The  suRGiCAL  trbatment  op  Bright's  disbase  (le  traitement  chirurgical  de  la 
maladie  de  Bright),  par  le  D'  Georges  M.  Edebohls,  de  New-York. 
Frank  F.  Lisiecki,  New-York,  1904. 

On  sait  que,  dans  ces  dernières  années,  Tattention  des  médecins  s'est 
trouvée  attirée  sur  le  traitement  chirurgical  des  néphrites  chroniques.  Les 
travaux  du  professeur  Edebohls  ont  apporté  une  large  contribution  à  cette 
question  neuve.  Aussi  le  livre  qui  les  condense  sera-t-il  lu  avec  intérêt  et 
fruit. 

Sur  les  330  pages  qu'il  renferme,  la  moitié  environ  est  consacrée  à  l'ana- 
lyse très  détaillée  de  tous  les  cas  opérés  par  l'auteur,  soit  72  jusqu'au 
l*""  janvier  1904. 

Yoici  les  résultats  :  7  morts  immédiates,  ou  presque  aussitôt  après 
l'opération,  22  morts  consécutives,  dont  13  dues  au  progrès  de  la  néphrite 
ou  aux  complications,  et  9  de  causes  accidentelles.  Soit  un  total  de  29  morts 
sur  72  cas.  Les  43  survivants  se  décomposent  ainsi  :  6  opérés  depuis  peu, 
20  en  voie  de  guérison  à  peu  près  complète,  17  dans  un  état  tout  à  fait 
satisfaisant. 

Dans  9  cas  Topération  pratiquée  au  milieu  d'accidents  urémiques 
menaçants,  a  littéralement  sauvé  le  malade.  L'impression  générale  de  l'au- 
teur est  tout  à  fait  favorable  à  la  décapsulation  rénale.  La  gravité  du  pro- 
nostic du  mal  de  Bright  justifie  cette  impression,  malgré  la  mortalité  opé- 
ratoire ou  post-opératoire  encore  élevée. 

Bibliographie  très  riche  et  exacte. 


Le  tube  contourné  du  rein,  étude  histologiquCy  anatomo-pathologique,  expé- 
rimentale ^  par  le  D''  Francis  Rathery,  interne  médaille  d'or  des  hôpitaux 
de  Paris.  G.  Steinheil.  Paris,  1905. 

L'auteur  §i  consacré  un  très  important  travail,  de  230  pages,  qui  lui  a 
servi  de  thèse  de  doctorat,  à  la  description  du  tube  contourné  du  rein,  con- 
sidéré comme  le  véritable  élément  noble  de  l'organe,  et  un  peu  délaissé 
jusqu'ici  au  profit  du  glomérale. 

Une  technique  spéciale  est  nécessaire  pour  cette  étudef;  elle  repose  sur  la 
fixation  par  le  liquide  de  van  Gehuchten  et  la  coloration  par  Thématoxyline 
ferrique  et  fuchsine  acide.  Le  corps  protoplasmique  apparaît  alors  en 
violet,  le  noyau  en  noir,  la  membrane  basale  et  la  bordure  en  brosse  en 
rouge  foncé. 
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Les  variations  sécrétoires  ne  se  traduisent  exclusivement  que  par  des 
variations  de  hauteur  du  protoplasme  cellulaire  et  de  volume  de  la 
lumière  tubulaire.  Les  boules  de  sécrétion,  décrites  par  certains  auteurs  à 
Tintérieur  des  cellules,  sont  dues  à  des  altérations  de  fixation. 

Les  corps  toxiques  provoquent  au  niveau  du  tube  contourné  des  lésions 
qui  n'ont  pas  encore  été  décrites  :  lésions  aiguës  de  cytolyse  protoplas- 
mique  de  divers  degrés,  lésions  chroniques  d'atrophie  tubulaire  ou  de 
dilatation  avec  transformation  complète  du  protoplasma  cellulaire. 

Les  néphrotoxines  produites  artificiellement  chez  Tanimal  et  dont  Tau- 
teur  étudie  en  détail  les  effets  expérimentaux,  se  retrouvent  dans  le 
sérum  des  animaux  atteints  de  lésions  unilatérales  ou  bilatérales  du  rein. 
Une  altération  unilatérale  du  rein  retentit  sur  le  rein  du  côté  opposé,  qu'elle 
lèse,  par  production  de  néphrotoxine. 

L'influence  des  lésions  rénales  de  la  mère  sur  le  rein  de  Tenfant  se 
démontre  non  seulement  par  des  examens  histologiques  de  reins  de  fœtus, 
mais  encore  par  Texistence  d'une  néphrotoxine  dans  le  liquide  amnio- 
tique. 

D'excellentes  planches  illustrent  Texposé  très  clair  de  l'auteur. 


Gltcogénie  et  alimentation  rationnelle  au  sucre,  par  J.  Alquier  et 
A-  Dronineau.  2  vol.,  Berger-Levrault  et  G'«,  Paris  et  Nancy,  1905. 

Cet  ouvrage  est  le  produit  de  la  collaboration  d'un  chimiste  et  d'un 
médecin  militaire  tous  deux  parfaitement  documentés.  Après  avoir  exposé 
rétat  de  la  science  chimique  relative  aux  sucres,  les  auteurs  rapportent,  dans 
le  premier  volume,  les  faits  physiologiques  prouvant  la  valeur  aUmen taire 
des  matières  sucrées.  Le  deuxième  volume  est  consacré  à  l'alimentation  au 
moyen  de  ces  substances.  Us  sont  partisans  convaincus  de  leur  utilité  pour 
tout  le  monde,  et  notamment  pour  ceux  qui  sont  appelés  à  développer,  à 
un  moment  donné,  du  travail  musculaire  :  les  soldats,  les  ouvriers,  les 
cyclistes,  les  alpinistes,  etc.  Même  sur  les  animaux,  l'alimentation  sucrée 
aurait  une  réelle  valeur  économique,  et  Ton  trouvera  un  chapitre  sur  l'em- 
ploi des  fourrages  mélasses  chez  le  bœuf  de  travail,  le  cheval  de  trait,  etc. 
Chez  le  cheval  de  vitesse  on  a  donné  avec  avantage  de  l'eau  sucrée  à  la 
dose  de  3  kilogrammes  par  jour. 

Les  résultats  obtenus  avec  l'alimentation  sucrée  chez  la  vache  laitière 
ne  sont  pas  moins  remarquables.  Aussi,  à  plusieurs  points  de  vue,  cet 
ouvrage  est-il  des  plus  intéressants.  Nous  félicitons  les  auteurs  d'en  avoir 
rendu  la  lecture  des  plus  attrayantes. 


Traité  d'hématologie,  par  Femand  Bezançpn,  professeur  agrégé  à  la 
Faculté  de  médecine,  médecin  des  hôpitaux,  et  Marcel  Labbé,  agrégé. 
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chef  de  laboratoire  à  la  Faculté,  médecin  des  hôpitaux,  i  vol.  Paris, 
G.  Steinheil,  1904. 

Dans  ce  traité,  les  auteurs  ont  exposé  la  technique  complète  de  Texamea 
du  sang  dont  Fétude  a  fait  de  si  grands  progrès  depuis  quelques  années. 
Ils  ont  montré  les  renseignements  importants  qu'on  en  peut  tirer  pour  la 
pratique  de  Tart  médical.  On  trouvera  dans  ce  livre  une  étude  hématolo- 
gique très  complète  des  anémies,  des  chloroses,  des  leucémies;  on  y  verra 
surtout  les  procédés  modernes  de  diagnostic  tirés  de  la  chimie,  de  la  bac- 
tériologie du  sang,  du  mode  de  coagulation  du  sang,  de  la  précipitation 
de  la  fibrine,  du  nombre  et  de  la  qualité  des  globules  rouges,  etc.  Les 
formules  leucocytaires  (qui  ont  été  Tobjet  d'un  grand  nombre  de  travaux 
récents)  y  sont  étudiées  en  détail  et  les  auteurs  se  sont  efforcés  d'en  déduire 
un  certain  nombre  de  lois  générales  qui  facilitent  singulièrement  l'appli- 
cation des  leucocytoses  au  diagnostic  et  au  pronostic  des  maladies  médicales 
et  des  maladies  chirurgicales. 

Les  propriétés  multiples  et  les  caractères  des  sérums  y  sont  envisagés  théo- 
riquement et  pratiquement  avec  les  résultats  que  fournissent  les  sérodia- 
gnostics de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  tuberculose  et  des  autres  infections. 
Les  ferments,  les  cytases,  les  cytotoxines,  les  hémolysines,  les  antitoxines, 
sont  étudiés  avec  précision  et  clarté,  et  les  auteurs  ont  montré  tout  l'intérêt 
de  ces  découvertes  récentes  des  propriétés  biologiques  du  sérum  pour  com- 
prendre la  défense  de  l'organisme  contre  les  infections,  et  la  production 
d'un  état  d'immunité,  de  vaccination.  En  résumé,  ce  livre  présente  non 
moins  d'intérêt  théorique  que  d'intérêt  pratique,  puisqu'il  contient  à  la 
fois  les  nombreuses  acquisitions  modernes  de  la  science  hématologique,  et 
les  multiples  procédés  techniques  appliqués  à  l'étude  des  éléments  du 
sang. 


La  médication  phosphores,  envisagée  au  point  de  vue  des  échanges  nutritifs 
de  V organisme,  par  A.  Qilberl,  professeur  de  thérapeutique  à  la  Faculté  de 
médecine  de  Paris,  et  S.  Posternak.  Masson  et  G^^^,  Paris,  1904. 

On  sait  quelle  quantité  de  travaux  a  provoqué  dans  ces  dernières  années 
l'introduction  dans  la  thérapeutique  de  nouveaux  composés  phosphoriques. 
Dans  quelle  mesure  les  combinaisons  organiques  du  phosphore  présentent- 
elles  des  avantages  réels  sur  les  phosphates  minéraux  divers,  et  parmi  ces 
combinaisons  organiques  quelles  sont  les  meilleures?  G'est  à  ces  questions 
que  le  professeur  Gilbert  et  M.  Posternak  répondent  dans  cette  très  instruc- 
tive monographie,  qui  appartient  à  VOEuvre  médico-chirurgical^  et  qui 
donne  aux  médecins  des  renseignements  très  précis  sur  les  échanges  phos- 
phores de  l'organisme  et  les  différents  agents  de  la  médication  phosphorée. 
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MÉDICATION     ARSENICALE    ET   CURE    d\lTITODE   ASSOCIÉES    DANS    LE   TRAITEMENT 

DB  CERTAINES   DYSTROPHiBS,  par   le  D^  Qilbert  Sersiron.  Paris,  Masson 
el  0%  1904. 

Dans  cette  brochure  intéressante,  le  D'  Sersiron  étudie  les  résultats  de  la 
médication  arsenicale  associée  à  la  cure  d'altitude,  et  montre  que  le  mode 
d'action  de  ces  deux  thérapeutiques,  assez  analogue  sur  certains  points, 
justifie  leur  association  dans  le  traitement  de  diverses  maladies  constitu* 
tionnelles  et  diathésiques. 


BCLLBTIN  DO  XV*"  GONGRÈS  INTERNATIONAL  DE  MÉDECINE.  Lisbonoe,  avdl  1906. 

Le  comité  d'organisation  du  prochain  Congrès  international  de  méde- 
cine, qui  se  tiendra  à  Lisbonne  en  avril  1906,  fait  de  louables  efforts  pour 
vaincre  Tindifférence  et  dissiper  les  préventions  qui  s'attachent  de  plus  en 
plus  à  ces  réunions  internationales,  dont  la  valeur  scientifique  parait  en 
décadence. 

Le  premier  numéro  du  Bulletin,  rédigé  par  ce  Comité  d'organisation, 
annonce  que,  contrairement  au  fâcheux  précédent  créé  à  Madrid,  seront 
seuls  admis  au  congrès  les  docteurs  en  médecine  et  les  savants  présentés 
par  les  comités  nationaux. 

Les  rapports  officiels  seront  imprimés  avant  le  congrès,  et  devront  par- 
venir au  secrétariat  général  avant  le  30  septembre  1905.  La  langue  officielle 
est  le  français.  Dans  les  assemblées  générales  et  les  sections,  les  langues 
française,  allemande  et  anglaise  pourront  seules  être  employées. 

Le  président  du  Comité  d'organisation  est  le  D^  da  Costa  AlemÂo;  le 
secrétaire  général,  le  D**  Miguel  Bombarda;  toutes  les  communications  doi- 
vent être  adressées  à  celui-ci  (Hôpital  de  Rihafolles,  Lisbonne). 

On  a  pu  souvent  constater  Tabstention  regrettable  des  médecins  français 
dans  les  congrès  internationaux,  où  la  faible  délégation  de  nos  compatriotes 
est  d'ordinaire  noyée  dans  la  masse  imposante  des  médecins  étrangers.  Les 
renseignements  généraux  qui  précèdent  suffiront  à  montrer  à  nos  confrères 
français  qu*ils  seront  bien  reçus  à  Lisbonne.  Puissent-ils  ne  pa?  laisser 
passer  cette  occasion  d'affirmer  au  monde  médical  notre  vitalité,  et  de  faire 
rendre  à  la  science  française  l'hommage  qui  lui  est  dû. 


Travaux  do  laboratoire  de  physiologie  de  l'Université  de  Genève,  dirigé 
par  le  Prof.  Prévost,  3«  année,  1901-1902.  Genève,  Georg,  1903. 

Ce  volume  renferme  un  bon  nombre  de  travaux  intéressants.  Nous  en 
analyserons  seulement  quelques-uns  : 

1*>  Influence  de  V alimentation  sur  le  rétablissement  des  fonctions  du  cœur, 
par  Prévost  et  Battelli  :  Si  l'on  asphyxie  un  chien  par  l'occlusion  de  la  tra- 
chée ou  par  le  chloroforme,  et  qu'on  ouvre  le  thorax  quelques  minutes  après 
l'arrêt  des  battements  artériels,  on  trouve  le  cœur  arrêté  en  diastole.  Si 
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ranimai  était  en  digestion  de  viande  et  d'hydrates  de  carbone,  on  peut,  par 
le  massage  du  cœur,  faire  reparaître  des  battements  rythmiques,  on  ne 
peut  y  arriver  si  Tanimal  était  à  jeun  ou  en  digestion  de  graisse  seule. 

2°  La  mort  et  les  accidents  par  les  courants  industriels,  par  Battelli.  Ce 
mémoire  résume  les  importants  travaux  de  MM.  Prévost  et  Battelli  sur  ce 
sujet.  Rappelons  que  d'après  eux  la  mort  doit  être  attribuée  exclusivement 
à  la  production  de  trémulations  fibrillaires  du  cœur.  Le  shock  nerveux  ne 
jouerait  aucun  rôle.  Dans  les  cas  de  mort,  Tarrôt  du  cœur  a  lieu  dans  la 
première  seconde  du  passage  du  courant,  car  c'est  au  commencement  du 
contact  que  la  résistance  du  corps  est  le  plus  faible.  Ensuite  il  se  forme  là 
rapidement  une  brûlure  qui  augmente  cette  résistance.  Lorsque  le  cœur 
n*a  pas  été  arrêté  dans  la  première  seconde,  la  victime  pourra  supporter 
sans  danger  de  mort  un  contact  prolongé  au  delà  d'une  minute. 

La  respiration  artificielle  ne  sera  d'aucune  utilité  si  le  cœur  a  été  arrêté 
en  trémulations  fibrillaires.  Elle  sera  utile,  mais  non  indispensable,  dans 
les  cas  habituels  de  perte  de  connaissance  passagère  ;  car  l'individu  frappé 
se  rétablit  sans  aucune  intervention.  Elle  pourra  être  nécessaire  dans  les 
cas  très  rares  de  contact  très  prolongé,  ou  lorsqu'il  y  a  un  obstacle  méca- 
nique à  Ja  respiration  (obstruction  de  la  glotte  par  la  base  de  la  langue). 

3°  Expériences  sur  la  prétendue  sécrétion  interne  des  reins j  par  Mlle  Stem. 

4»  Étude  toxicologique  de  VadrénalinCy  par  Taramasio. 

5<*  Collection  des  Notes  présentées  à  la  Société  de  Biologie  sur  l'adrénaline, 
par  Battelli. 

Tels  sont  les  principaux  travaux  que  contient  ce  volume. 


Bbitrag  zur  Pathologie  und  Thérapie  der  Pankreaserkrankungen  {Contribu- 
tion à  la  pathologie  et  à  la  thérapeutique  des  kystes  et  des  calculs  du  pancréas), 
par  P.  Lazarus,  assistant  à  la  1"  clinique  de  Berlin,  avec  17  fig.  Berlin,  1904, 
Hirschwald. 

Cette  publication,  de  200  pages  environ,  comprend  deux  parties  bien 
distinctes,  la  première  consacrée  aux  kystes,  et  la  seconde  aux  calculs  du 
pancréas.  L'étiologie,  la  pathogénie,  les  symptômes  et  le  traitement  sont 
exposés  avec  détail,  conformément  aux  données  les  plus  récentes.  On  y 
trouvera,  de  plus,  un  bon  nombre  d'observations  originales  inédites,  et  une 
bibliographie  complète. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  Algak. 


Goolommiers.  —  Imp.  Paul  BRODâRD. 
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RAIDEUR   JUVÉNILE 

Par  Mme  NAOEOTTE-WILBOUCHËWITCH 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 


La  souplesse  est  une  qualité  physiologique  caractérisée  par  Tain- 
plitude  et  la  facilité  des  mouvemeuts;  la  raideur  est  le  défaut  con- 
traire. 

A  l'état  normal,  la  souplesse  présente  des  variations  notables  sui- 
vant les  âges  et  aussi  suivant  les  individus.  Le  jeune  enfant  normal 
est  beaucoup  plus  souple  que  Tadulte,  ses  membres  peuvent  adopter 
les  positions  extrêmes  compatibles  avec  la  conformation  du  sque- 
lette. L'individu  adulte  jouit  aussi  quelquefois  d'une  amplitude  arti- 
culaire'è'épondant  à  celle  que  Ton  décrit  dans  les  traités  d'arthro- 
logie;  c'est  à  vrai  dire  plutôt  rare  et  la  différence  est  grande  en 
général  entre  cette^  amplitude  théorique  et  le  jeu  réel  des  articula- 
tions. Quant  aux  vieillards,  la  limitation  des  mouvements  est  chez 
eux  la  règle  et  Ton  admet  sans  explications  que  c'est  là  un  fait  très 
naturel. 

L'amplitude  des  mouvements  chez  Tadulte  n'a  attiré  l'attention 
que  d^un  petit  nombre  d'auteurs;  elle  n'a  été  étudiée  qu'au  membre 
supérieur  et  en  particulier  à  Tépaule;  nous  verrons  plus  loin  que 
cette  jointure  n'est  pas  l'articulation  de  choix  si  Ton  veut  recher- 
cher la  cause  des  variations  observées.  Nous  indiquons  ici  les 
chiffres  qui  ont  été  donnés  :  MolUer  *  a  trouvé  comme  moyenne 
pour  l'élévation  maxima  du  bras  un  angle  de  147°,  chiffre  évidem- 
ment très  faible.  Pour  Steinhausen  '  l'angle  est  beaucoup  plus  grand, 
il  varie  entre  170°  et  180  chez  la  majorité  des  sujets  (71  p.  100); 
mais  les  variations  observées  sont  considérables  puisque  7  p.  100 
des  sujets  atteignent  seulement  155°  et  que  6  p.  100  dépassent  180^, 

i,  MoUier,  Ueber  die  Statik  und  Mechanik  des  menschlicken  Schultergurtels 
urUer  normalen  und  paihologischen  VerhàUnissen ;  Il  flg.,  7  Taf.  und  e.  Beil.' 
FeAtschrifl  z.  70  Geburtstag  von  Cari  v.  RupfTer.  lena,  1899,  p.  487-568. 

2.  Steinhausen,  Ueber  die  Grenze  der  Ërhebungsf&higkeit  des  Armes  in  ihrer 
physiologischen  und  klinischen  Bedeutung.  Deutsche  med,  Wochensch.j  1901, 
p.  32. 
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le  maximum  observé  étant  de  125*.  Féré  *  a  relevé  des  variations 
encore  bien  plus  marquées,  allant  de  90®  à  190'',  la  moyenne  étant 
136®  seulement;  de  plus  cet  ayteur  a  constaté  que  l'étendue  des 
mouvements  n'est  souvent  pas  symétrique  ;  elle  prédomine  à  droite 
dans  102  cas,  à  gauche  dans  30  cas,  enfin  elle  est  égale  des  deux 
côtés  dans  62  cas.  Les  variations  sont  aussi  grandes  pour  les  autres 
jointures  du  membre  supérieur.  Il  faut  noter  que  les  recherches 
de  Féré,  faites  à  l'hospice  de  Bicêtre,  portent  sur  une  catégorie 
anormale  de  jeunes  gens,  tandis  que  les  chiffres  de  Steinhausen 
concernent  des  soldats,  par  conséquent  des  sujets  qui  ont  été  soumis 
à  une  sélection  tendant  à  éliminer  les  anormaux. 


A  l'état  pathologique,  le  degré  d'amplitude  des  mouvements  peut 
subir  des  variations  remarquables  soit  par  exagération  de  la  raideur, 
comme  dans  les  différentes  sortes  de  contractures,  dans  la  maladie 
de  Parkinson,  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  le  tétanos,  soit 
par  exagération  de  la  souplesse  comme  dans  l'hypotonie  des  tabé- 
tiques,  dans  les  amyotrophies,  et  dans  le  simple  relâchement  des 
hgaments  articulaires.  Il  est  bon  de  remarquer  que,  bien  qu'asso- 
ciés habituellement  dans  ces  cas  et  souvent  confondus  pour  la  faci- 
lité du  langage,  Tamplitude  des  mouvements  et  la  facilité  avec 
laquelle  ils  se  font  sont  néanmoins  deux  éléments  symptomatiques 
différents;  les  hémiplégiques  peuvent  en  effet,  comme  l'a  montré 
M.  Babinski,  avoir  une  amplitude  exagérée;  néanmoins  leurs  mouve- 
ments sont  raides.  Les  nouveau-nés  sont  également  peu  souples,  ils 
présentent  une  sorte  de  contracture  qui  s'oppose  à  Textension  facile 
des  membres,  mais  qui  n'empêche  pas  d'arriver  en  insistant  douce- 
ment à  des  déplacements  d'une  amplitude  extrême;  cet  état  physio- 
logique doit  vraisemblablement  être  rattaché  au  développement 
incomplet  des  faisceaux  pyramidaux  à  cet  âge. 

Outre  ces  états  pathologiques  ou  physiologiques  définis  il  existe 
une  forme  clinique  de  raideur  plus  ou  moins  généralisée  qui  ne 
semble  pas  être  sous  la  dépendance  d'une  maladie  du  système 
nerveux,  des  muscles,  ni  des  articulations  et  qui  pourtant  apparaît 
comme  un  état  anormal  non  encore  décrit  à  ma  connaissance. 

•Un  certain  état  de  raideur  indépendant  de  toute  maladie  peut  exis- 
ter, il  est  même  fréquent  chez  l'adulte  ainsi  qu'il  résulte  des  chiffres 
cités  plus  haut,  sans  qu'il  attire  l'attention,  car  le  manque  de  sou- 

1.  Féré,  Noie  sur  les  variétés  de  l'amplitude  et  de  la  direction  de  quelques 
mouvements  du  membre  supérieur,  Jowmal  d'Anat.  et  de  Phys,  normale  et 
pathol,  de  V homme  et  des  animaiix,  1903,  p.  341. 


Digitized  by 


Google 


NAOEOTTB-WILBOUOHÉWITOH.  —  raideur  juvénile     315 

plesse  n'est  pas  réellement  gênant  dans  la  vie  courante,  peu  active, 
de  la  plupart  des  gens  qui  n'ont  à  exécuter  que  des  mouvements 
limités,  spécialisée.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  enfants  ;  chez  eux, 
la  raideur  ne  peut  être  considérée  comme  normale  et  ses  manifes- 
tations inquiètent  l'entourage  à  juste  titre;  chez  quelques-uns  la 
limitation  de  tous  les  mouvements  est  tellement  extraordinaire 
qu'elle  m'a  semblé  constituer  un  type  clinique  à  part,  bien  caracté- 
risé, auquel  je  donnerai  le  nom  de  raideur  juvénile.  C'est  de  cette 
anomalie,  ou  de  cette  affection,  qu'il  va  être  question. 

Voici  d'abord  un  certain  nombre  des  observations  sur  lesquelles 
s'appuie  ma  description  et  une  série  de  photographies  qui  permet- 
tront de  comparer  les  mouvements  des  enfants  raides  à  ceux  des 
enfants  normaux. 

Observation  I.  —  Cette  observation  est  la  première  en  date  ;  commencée 
en  i897,  sans  parti  pris  aucun,  elle  a  été  notée  dans  tous  ses  détails  préci- 
sément parce  que  les  phénomènes  observés  ne  rentraient  pas  dans  un 
cadre  établi;  d'autre  part  l'enfant  de  jadis  est  maintenant  une  adulte,  ce 
qui  nous  permet  de  suivre  révolution  complète  de  la  raideur  juvénile. 

S.  appartient  à  une  famille  neuro-arthritique  depuis  plusieurs  généra- 
tions; son  père  est  d'un  caractère  plus  que  bizarre  et  toute  sa  famille  se 
compose  de  nerveux  ;  sa  mère,  atteinte  de  migraines  et  de  névralgies,  est 
d  ailleurs  bien  portante,  mais  ses  parents  ont  été  l'un  ataxique,  l'autre 
hystérique;  les  cinq  frères  et  sœurs  de  S.  se  partagent  la  scoliose,  des 
tics,  la  débilité  mentale,  une  monoplégie;  une  sœur  jumelle  est  morte 
subitement  à  l'âge  de  trois  mois;  la  tête  de  cette  enfant  roulait  en  tous 
sens  comme  si  les  muscles  du  cou  avaient  été  paralysés.  S.,  née  excessi- 
vement petite  et  chétive  est  toujours  restée  faible  sans  maladie  définie, 
sauf  de  nombreuses  bronchites,  dans  la  première  enfance,  disparues  plus 
tard.  La  quantité  de  nourriture  absorbée  par  l'enfant  a  toujours  été  minime 
et  elle  n'a  jamais  su  respirer;  »  c'est  à  peine  si  elle  vit,  dit  sa  mère,  elle 
ne  mange  pas  et  ne  respire  pas  »  ;  plus  d'une  fois  elle  a  veillé  l'enfant  pen- 
dant son  sommeil,  inquiète  de  son  immobilité  et  de  son  silence  respiratoire  ; 
ancttii  changement  ne  s'est  produit  à  ce  point  de  vue  après  l'ablation  de 
quelques  végétaitOQ»  adénoïdes  à  l'âge  de  onze  ans,  quoique  le  nez  soit  par- 
faitement libre  et  la  boudie  toujours  close. 

A  quatorze  ans,  la  mauvaise  attitude  et  la  démarche  incertaine  de  l'enfant 
inquiètent  sérieusement  la  famille;  on  corrige  assez  facilement  une  scoliose 
par  raccourcissement,  passé  inaperçu,  du  membre  inférieur  droit,  reliquat 
d'une  arthrite  traumatique  du  genou.  Mais  l'enfant  est  cyphotique;  sa 
cyphose  est  totale  cervico-dorso-lombaire  avec  chute  du  tronc  en  arrière  ; 
on  ne  comprend  pas  bien  comment  elle  ne  tombe  pas  réellement,  et  de 
fait  son  équilibre  est  très  instable,  à  chaque  instant  elle  recule  d'un  pas 
aussitôt  qu'elle  veut  faire  un  mouvement  peu  habituel,  ou  se  vêtir,  ou  se 
hausser  sur  la  pointe  des  pieds;  on  a  toujours  envie  de  la  soutenir,  mais 
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elle  ne  tombe  pas.  L'enfant  est  grande  et  mince,  très  maigre,  les  membres 
longs,  la  poitrine  et  Je  ventre  en  creux,  la  tèle  penchée,  le  dos  rond;  elle 
est  incapable  de  se  tenir  autrement,  même  un  instant,  incapable  de  ren- 
verser le  bassin,  de  se  cambrer  si  peu  que  ce  soit;  quoique  la  colonne  ver- 
tébrale  soit  absolument  saine,  la  figure  1  représente  la  meilleure  attitude 
qu'elle  sache  prendre.  La  force  musculaire  de  S.  est  dérisoire,  à  peine 


Fig.  1.  -^  Obs.  I.  S.,  14  ans.  Cyphose  totale. 


Fig.  îf.  —  M.,  14  aus.  Cyphose  cervico-dorsale 
familiale.  Meillearo  attitude  possible. 


celle  d'un  enfant  de  quatre  on  cinq  ans;  il  ne  semble  pas  possible  qu*un 
sujet  non  malade,  non  alité  soit  d'une  telle  faiblesse.^  S.  ne  résiste  pas  à 
la  moindre  pression  sur  le  dos  ou  sur  Tocciput;  dans  le  décubitus  elle  ne 
peut  pas  s'asseoir  Fans  le  secours  des  bras  ni  enlever  les  jambes  jointes  du 
sol.  Sa  lespiration  habituelle  est  imperceptible  à  l'œil;  au  mètre  Famplia- 
lion  thoracique  est  à  peine  d'un  demi-cent.,  la  respiration  abdominale  est 
seule  visible  ;  l'enfant  ne  sait  pas,  ne  peut  pas  arriver  à  respirer  d'une  façon 
perceptible  à  l'oreille,  ne  peut  pas  pousser  un  soupir;  l'expiration  est  abso- 
lument silencieuse  par  le  nez  comme  parla  bouche. 

A  l'auscultation  on  entend  partout  une  respiration  pure  mais  excessive- 
ment faible,  on  ne  sent  rien  bouger  sous  l'oreille  comme  si  les  côtes  étaient 
ankylosées.  La  voix  de  la  fillette  est  haute  et  faible,  celle  d'un  petit  enfant, 
elle  chante  cependant  un  peu.  La  figure  régulière,  jolie  et  colorée  a  une 
expression  timide,  craintive  même  et  comme  étonnée;  l'enfant  est  très 
douce,  non  dénuée  d'intelligence,  mais  évidemment  en  retard  quoique  ne 
présentant  pas  les  signes  physiques  de  Tinfanlilisme  grave;  elle  est  d'ail- 
leurs réglée  peu  après  quatorze  ans. 

La  scoliose  et  la  cyphose  sont  traitées  par  la  gymnastique,  le  repos  pro- 
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longé,  le  corset  plâtré;  au  cours  des  exercices  apparaît  la  limitation 
extrême  de  tous  les  mouvements;  lenfant  ne  peut  absolument  pas  élever 
ses  bras  verticalement,  ils  s'arrêtent  loin  en  avant  de  la  tête;  elle  ne  peut 
pas  non  plus  s'enseller  pour  arriver  à  ce  résultat  sans  demander  davantage 
aux  épaules,  ni  se  renverser  en  arrière  comme  le  fait  Fenfant  de  la  figure  10. 
Les  jambes  jointes  ne  se  détachent  point  du  sol,  une  seule  jambe  s'élève  à 


Fig.  3.  —  L.,  14  ans.  Cyphose  familiale.  Meil- 
leure attitude  possible. 


Fig.  4. 


M.,  12  ans.  Le  cou  fait  avec  le  ster- 
nam  un  angle  droit. 


peioe  à  45<^.  Ne  me  rendant  pas  compte  des  causes  de  cet  état  j'ai  approuvé 
les  conseils  d  autres  médecins  quant  au  traitement;  c'est  ainsi  que  l'enfant 
a  été  gardée  allongée  six  et  huit  heures  par  jour  pendant  quelque  temps 
jusqu'à  ce  qu'il  fût  évident  que  cette  méthode  la  rendait  de  plus  en  plus 
«  château  branlant  »  comme  me  le  répétait  sa  mère  ;  revenue  à  la  vie  plus 
active,  aux  promenades,  elle  alla  beaucoup  mieux.  Plus  tard  nous  eûmes 
encore  le  tort  de  recourir  au  corset  plâtré  amovible  pour  redresser  la  dévia- 
tion et  la  cyphose;  il  fut  supporté  pendant  plus  de  six  mois  patiemment, 
mais  péniblement;  l'enfant  maigrit  et  s'affaiblit  et  les  exercices  ne  don- 
naient pas  chez  elle  les  résultats  qu'on  est  habitué  à  voir  survenir  toujours 
rapidement.  Il  est  évident  qu'on  aurait  dans  ce  cas  dû  se  passer  du  corset . 
et  en  tout  cas  n'user  que  d'un  corset  orthopédique  laissant  la  poitrine 
entièrement  libre.  Les  exercices  réguliers  mitigèrent  les  mauvais  effets  du 
corset;  eh  fm  de  compte  S.  prit  le  dessus,  se  mobilisa  et  se  raffermit  et 
vers  seize  ans  elle  commença  à  se  développer  physiquement  et  intellectuel- 
lement, son  attitude  était  presque  normale,  la  cyphose  réduite  à  peu  de 
chose;  à  dix-huit  ans  la  raideuir  avait  notablement  diminuera  Vitigt  ans 
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c'était  déjà  une  belle  jeune  fille,  pourtant  encore  d'aspect  trop  jeune  ;  elle 
a  continué  à  progresser  et  à  vingt-deux  ans  seulement  elle  semble  avoir 
atteint  son  plein  développement;  sa  taille  est  de  156  cm.  3/4,  la  respiration 
axillaire  73  à  77  centimètres,  la  respiration  xyphoïdienne  66  à  70  centi- 
mètres; Tamplitude  respiratoire  est  donc  toujours  faible  car  elle  devrait 
être  de  7  à  8  centimètres,  mais  excellente  comparée  à  l'état  antérieur.  Les 
bras  ne  s'élèvent  pas  verticalement,  mais  ils  arrivent  jusqu'au-devant  des 
_  oreilles,  les. coudes  se  rapprochent  bien  derrière  le  dos;  il  y  a  une  ensellure 
normale  et  les  pas  rétrogrades  ont  disparu  :  S.  s'assied  par  terre  les 
jambes  tendues;  une  seule  jambe  tendue  arrive  à  former  avec  le  sol  un 
angle  de  60°.  Tout  cela  est  fort  loin  du  point  de  départ;  en  considérant 
que  depuis  des  années  S.  ne  s'exerce  presque  plus,  on  peut  admettre  le 
retour  à  l'état  normal  comme  définitif. 

Obs.  II.  —  Les  frères  R.  et  L.  ont  eu  pour  père  un  homme  cyphotique 
dès  sa  jeunesse;  il  avait  la  tête  légèrement  inclinée  sur  le  côté  et  se 


Fig.  5.  —  Obs.  II.  R.,  14  ans.  Sa  meilleare 
aititade. 


Fig.  6.  —  R.,  fixé  à  un  poteau,  1e«  mains 
tenant  une  traverse,  les  bras  élevés  a  a 
maximum.  Tension  des  muscles  de  l'aisselle. 


mouvait  tout  d'une  pièce;  leur  mère  a  toujours  été  très  rhumatisante 
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ainsi  que  toute  sa  famille,  qui  compte  d*aulre  part  des  cardiaques  et  des 
diabétiques;  à  Tàge  de  trente-sept  ou  trente-huit  ans  elle  a  des  arthrites 
déformantes.  Les  deux  enfants  ont  du  rhumatisme  chronique  léger,  des 

ar/iculations  râpeuses,  des  névralgies. 
R.,  rainé,  chétif  dans  son  enfance,  toujours  très  grand,  a  eu   avant 

Tàge  de  douze  ans  la  rougeole,  la  coqueluche,  une  pleurésie,  une  appendicite 


Vig.  i^  —  Enfant  normale  ;   les  bras  verti- 
caux, sur  le  prolongement  du  tronc. 


Fig.  8.  —  Enfant  raide   suspendue  ;  l'exten- 
sion des  épaules  est  complète. 


opérée  et  enfin  une  fiôvre  typhoïde  grave;  après  cette  dernière  il  se  mit  à 
grandir  démesurément;  en  môme  temps  se  manifeste  ou  plutôt  s^exagère 
une  maladresse  extraordinaire  ;  la  mère  est  obligée  d'habiller,  de  laver  le 
grand  garçon,  qui  n'arrive  pas  à  mettre  ses  bras  derrière  son  dos  et  ne 
peut  par  conséquent  pas  se  peigner,  ni  boutonner  son  col,  ni  ses  bretelles; 
il  a  inille  peines  à  saisir  son  pied  pour  le  chausser;  tout  seul  il  ne  peut  pas 
mettre  son  pardessus,  et  même  en  Taidant  on  a  de  la  peine  à  passer  le 
second  bras  dans  la  manche;  son  existence  est  remplie  ainsi  de  petits  obs- 
tacle^. Il  est  de  plus  fort  en  retard  dans  ses  études,  très  lent  en  tout  ce 
qu*il  fait  «  lambin,  paresseux  »  ;  bref,  sa  mère  le  trouve  désespérant.  A  qua- 
torze ans,  lors  d'un  premier  examen,  les  mouvements  dont  il  est  capable 
sont  restreints  et  absurdes  à  tel  point  qu'on  ne  peut  se  défendre  de  l'im- 
pression que  H.  fait  de  son  mieux  pour  paraître  maladroit  ou  bien  qu'un 
état  cérébral  pathologique  est  à  la  base  du  tableau  clinique;  les  deux 
hjpothèses  ont  été  facilement  éliminées  par  des  examens  successifs  ;  l'en- 
fant était  réellement  d'une  raideur  exceptionnelle.  Debout  il  est  tout  à  fait 
voAté,  la  tète  fléchie,  la  poitrine  étroite  et  débordée  en  avant  par  les  épaules  ; 
il  ne  peut  lever  les  bras  tendus  que  jusqu'au  niveau  des  épaules,  à  partir 


Digitized  by 


Google 


3.20 


RSVUB  DB  MÉDECINE 


pig.  9.  —  H.  (obs.  II)  à  14  ans  1/2,  dans  m 
meilleure  atlitude;  le  moignoo  de  l'épaule 
déborde  moias  la  poitrine.  Coudes  fléchis, 
Blême-mastoïdiens  tendus. 


Fig.  10.  —  H.  Élévation  maxima  des  bras;  ils 
sont  sur  les  oreilles  mais  la  tête  est  fléchie, 
le  trono  renversé;  omoplate  basculée  en 
avant. 


Fig.  11.  —  H.,  14  ans.  Aussi  raide  que  R. 


Fig.  12.  —  B..  14  ans.  Souplesse  normale: 
bras  sur  le  prolongement  du  tronc,  lerés 
sans  effort,  au  contact  des  oreilles,  lâ  tête 
étant  droite. 


Digitized  by 


Google 


NAOEOTTE-WILBOUGHÉWITCH.  —  raideur  juvénile    321 

de  là  il  reaverse  le  tronc  en  arrière  et,  comme  ce  mouvement  est  très  limité 
aussi,  il  ne  peut  pas  en  déOnitive  mettre  ses  bras  verticalement.  Lorsqu'il 


Fig*.    13.  —  R.  assis  les  «enoux  tendus;  le  bassin  fait  avec  la  cuisse  un  angle  obtus,  le  tronc 
tombe  en  arrière  ;  toute  autre  attitude  est  impossible. 

essaye  de  saisir  la  traverse  de  Tappareil  (Hg.  6)  tandis  que  sa  taille  est  HxéQ 
au  moyen  d'une  ceinture,  il  s'y  reprend  à  dix  fois  pour  chaque  main  avant 


Fig.  14. 


R.  faisant  un  violent  efiforl  de  flexion  avec  point  d'appui  pour  les  mains;  le  bassin 
n'a  pas  changé  de  direction,  le  dos  seul  s'est  arrondi. 


qu'elle  n'arrive  à  accrocher  le  montant  le  long  duquel  les  mains  montent 
péûiblement  à  petits  pas  vers  la  traverse  ;  à  chaque  instant  une  main  dérape 
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et  vient  violemment  frapper  la  léte  <le  l^enfant  comme  attirée  par  un  cordon 
élastique;  il  est'  d*aiileur.s  impossible  d'obtenir  ainsi  mieux  que  Tattitude 


Fig.  15.. —  B.  (normale)  assise  verlicalement  »ans  efTort  ;   le  bassin  forme  avec  la    ouïsse   uQ 
angle  droit  et  même  un  peu  fermé. 

figurée  (comparer  à  fig.   7);  les   coudes    fléchis  dépassent  à   peine  en 
arrière  le  plan  ducorpç;  dans  le  décubitus  doisal,  lorsqu'il  lève  les  bras 


Fig.  i6.  —  B.  pliée  en   deux,  sans  ancun  effort. 

pour  les  conduire  vers  la  tête,  les  mains  restent  à  25  centimètres  du  sol; 
en  essayant  d'appuyer  sur  les  bras  on  soulève  R.  tout  d'une  pièce,  car  le 
'degré  de  cambrure  dont  il  est  capable  est  vite  dépassé;  il  ne  peut  pas  du 
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Fig.  17.  —  R.  dans  le  décubitas  dorsal  essaye  d'appliquer  ses  bras  par  terre;  les  mains  restent 
à  25  eentimètres  du  sol,  les  bras  sont  au-devant  des  oreilles,  la  courbure  lombaire  est 
déjà  très  marquée. 


Fig.  18.  —  R.  En  appuyant  sur  les  bras  on  arrive  aux  oreilles,  mais  sans  les  dépasser  et  R. 
■'inoarre  daranlage;  son  bassin  quitte  le  sol  si  Ton  essaye  d'aller  plus  loin. 


Fig.  10.  —  I.,  17  ans  (normale).  Ses  bras  complètement  étendus  se  mettent  sans  «flbrt  en  arrière 
des  oreillos  et  an  contact  du  sol  dans  toute  leur  longueur;  Tensellure  est  très  faible. 
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tout  s*asseoir  les  jambes  tendues,  1  angle  obtus  que  le  tronc  fait  avec  les 
membres  ne  lui  permettant  pas  de  garder  Péquiiibre  dans  cette  position;  il 


F\^.  20.  —  R.,  à  plat  vonlre,  essayant  de  joindre  ses  mains  derrière  le  dos  en  tendant  les  bras. 
Sa  ûgure  exprime  l'effort  que  cette  attitude  lui  demande,  encore  faut-il  le  soutenir.  Les  coudes 
sont  fléchis,  le  dos  déborde  les  bras,  le  cou  tendu  au  maximum  reste  horizontal  et  la  m&choire 
inférieure  verticale,  la  bouche  ouverte. 


Fig.  21.  —  B.  (normale).  Attitude  gardée  facilement  durant  plusieurs  minutes  les  bras  complè- 
tement étendus  débordant  le  dos,  les  omoplates  sont  au  contact;  le  cou  tond  à  devenir  vertical 
et  la  mAchoire  inférieure  est  tout  à  fait  horizontale,  la  bouche  fermée. 

ne  peut  le   faire  qu'en  se  cramponnant  à  son  pantalon;  grâce  à  ce  point 
d*appui  il  augmente  la  convexité  de  sa  colonne  vertébrale:  en  pliant  les 


Digitized  by 


Google 


NAGEOTTE-^WILBOUCHÉWITCH.  —  raidbur  juvénile     32^ 

genoux  il  s'assied  beaucoup  mieux,  itiais  toujours  pas  verticalement.  Lors- 
qu'on maintient  une  jambe  tendue  contre  le  sol,  Tautre  arrive  péniblement 


Fig.  22.  —  H.  (voir  flg.  11).  La  jambe  forme  avec  le  tronc  un  angle  de  120»  et  ne  peut  le 
diminaer  sans  flexion  du  genou;  la  main  atteinte  de  rétraction  de  l'aponévrose  palmaire  ne 
peut  s'applatir  davantage,  ni  les  doigts  s'étendre. 

à  former  un  angle  de  45<^  avec  le  sol  ;  en  pliant  le  genou  il  fléchit  facilement 
la  cuisse  à  angle  droit,  mais  dépasse  cet  angle  de  peu;  les  jambes  jointes 


Fig.  23.  —  R.  Langle  formé  par  le  tronc  et  la  jambe  tendue  est  de  135**  et  elle  ne  peut  être 
maintenue  dans  celte  attitude  »ans  appui. 

ne  peuvent  pas  du  tout  être  enlevées  du  sol;  ceci  est  sous  la  dépendance 
non  de  la  raideur,  mais  de  la  faiblesse  musculaire.  Dans  le  décubitus  ven- 
tral, R.  a  beau  faire  des  efTorts  désespérés,  il  n*arrive  pas  à  étendre  ses 
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bras  derrière  le  dos  et  à  joindre  les  mains;  on  le  voit  se  rouler  d'un  côté  à 
Tautre  en  essayant  de  projeter  un  bras  assez  loin  pour  que  la  main  sai- 


Fig_  24.  —  R.  Le  genou  plié,  la  cuisse  arrive  h  se  mettre  à  angle  droit  sur  le  bassin. 

sisse  Tautre;  quand  on  Taide  à  croiser  ses  doigts  les  coudes  se  plient  invin- 
ciblement; à  la  moindre  inattention  les   doigts  se  séparent  et  les  bras 


Fig.  25. 


R.  L'angle  droit  est  dépassé  lorsque  l'enfant  tire  sur  le  genou  de  toutes  ses  forces 
mais  il  descend  à  peine  à  60®. 


retombent  brusquement.  Même  aidé,  R.  ne  peut  soulever  son  buste  de 
terre;  il  n*a  pas  non  plus  d'hyperextension  des  membres  inférieurs. 

A  cette  époque  il  n'a  été  fait  de  R.  que  les  photographies  fig.  6  et  fig.  7, 
mais  lorsque  six  mois  plus  tard  il  se  trouvait  notablement  assoupli,  voici 
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les  attitudes  qu'il  était  capable  de  prendre  (f)^.  9,  10,  13,  14,  17,  18,  20, 
23,  24,  25};  les  figures  représentent  toujours  la  meilleure  attitude  possible, 


Fig.  S6.  —  B.  (oormaie).  La  jambe  gauche  iendtio  atteint  et  dépasse  la  verticale,  et  l'angle 

droit  avec  le  tronc. 


Fi?.  87.  —  B.  Le  genou  plié  permet  à  la  cuisse  un  angle  de  30^  avec  le  tronc. 

maintenue  avec  beaucoup  dV^fTort;  il  est  inslruclif  de  les  comparer  aux 
photographies  prises  sur  des  enfanls  de  souplesse  normale  (fig.  7,  12,  15, 
47,  21,  26,  27).  Notons  encore  qge  R.  mesurait  à  quatorze  ans  168  centi- 
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mètres  et  qu'il  grandit  de  7  centimètres  en  six  mois;  son  amplitude  tho- 
racique  a  beaucoup  augmenté  en  passant  de  77-81  centimètres  à  80- 
86  cent,  et  pour  la  région  xyphoïdienne  de  69-74  cent,  à  70-76  cent.  Après 
beaucoup  de  peine  il  est  arrivé  à  faire  Texercice  représenté  par  la  figure  8; 
et  sur  lequel  on  insiste  beaucoup;  il  s'étend  en  partie  au  poleau;  il  se  sou- 
lève un  peu  du  sol  mais  fort  péniblement,  son  maxillaire  inférieur  reste 
presque  vertical  malgré  la  tension  extrême  des  muscles  du  cou  et  le  dos 


Fi^..S8.  —  B.  La  flexion  Q*est  arrêtée  par  le  contact  des  parties  molles. 

déborde  les  bras  (fig.  20);  il  n*est  toujours  pas  capable  d'exécuter  dans 
cette  position  les  mouvements  de  natation.  Son  attitude  générale  a  sensi- 
blement changé,  il  n'attire  plus  les  regards  des  passants,  il  s'habille  seul 
à  peu  près  bien;  de  plus  il  est  plus  dégourdi,  plus  aimable  et  mieux  noté 
en  classe.  Il  faudra  évidemment  persévérer  pendant  des  années  dans  ce 
traitement. 

L.,  le  frère  cadet,  est  resté  jusqu'à  onze  ans  relativement  beaucoup  plus 
petit  que  son  frère;  mince  et  frêle,  d'intelligence  vive  et  absolument  souple, 
le  type  de  l'enfant  normal  à  ce  point  de  vue,  tant  pour  les  mouvements 
des  membres  que  pour  l'amplitude  respiratoire;  ainsi,  plus  jeune  que  sou 
frère  de  dix-huit  mois,  il  mesurait  20  centimètres  de  moins  que  lui,  son 
périmètre  thoracique  élait  de  iO  centimètres  inférieur  à  celui  de  l'aîné  et 
cependant  l'amplitude  thoracique  était  chez  lui  de  7  centimètres  tandis 
qu'elle  n'était  que  de  4  centimètres  chez  l'aîné.  Les  bras  et  les  jambes 
s'élevaient  aussi  facilement  que  chez  la  fillette  représentée  sur  les  fig.  21,  26. 
Dès  cette  époque  il  n'a  cessé  de  faire  des  exercices  régulièrement  avec  son 
frère,  simplement  dans  un  but  de  développement  général;  je  n'ai  donc  pas 
cessé  de  le  surveiller  et  j'ai  vu  chez  lui  débuter  une  certaine  raideur 
lorsque  je  l'ai  retrouvé  fort  grandi  après  quelques  mois  de  vacances;  tous 
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les  mouvements  étaient  encore  bien  faits,  mais  avec  quelque  effort;  les 
bras  levés  tendaient  à  s'arrêter  au-devant  des  oreilles,  la  jambe  tendue 
arrivait  bien  juste  à  Tangle  droit;  au  poteau,  sans  ceinture,  il  se  cambrait 
sensiblement  en  saisissant  la  traverse,  etc.  Actuellement,  à  douze  ans  et  demi, 
tous  les  mouvements  sont  nettement  limités  quoique  à  un  degré  inGniment 
moindre  que  chez  laine  et  la  raideur  est  en  voie  d*aggravalion ;  Tamplitude 
respiratoire  n*est  pas  atteinte  et  les  facultés  intellectuelles  ne  diminuent 
aucunement. 

Obs.  111.  —  F.,  dix-huit  ans.  La  première  enfance  de  cette  Olletle  n*a  été 
qu'une  succession  de  maladies  toujours  sérieuses  :  varicelle  avec  localisa- 
tion laryngée  et  convulsions,  rougeole  intense,  embarras  gastrique  fébrile 
considéré  comme  élant  typhique;  Tenfant  est  toujours  restée  peu  mobile, 
peu  active,  silencieuse  sans  maladie  définie.  A  dix-sept  ans  elle  a  une  (lèvre 
typhoïde  qui  dure  de  longs  mois  et  après  laquelle  elle  n'arrive  pas  à  se 
remettre;  son  teint  est  pâle,  un  peu  cyanose,  elle  a  Tair  gelée;  la  démarche 
est  un  peu  hésitante,  tous  les  mouvements  lents,  endormis,  la  voix  est 
remarquablement  enfantine.  L'amplitude  respiratoire  habituelle  est  très 
faible,  le  plus  grand  effort  donne  à  peine  deux  centimètres  et  cette  ampli- 
tude n'est  pas  atteinte  à  chaque  inspiration.  La  taille  est  de  139  centi- 
mètres; la  respiration  axillaire  75-77,  la  respiration  xyphoïde  64-66;  à 
l'auscultation  on  ne  constate  que  la  faiblesse  et  la  brièveté  de  Tinspiration, 
mais  aucun  sif;ne  anormal;  il  n'y  a  d'ailleurs  jamais  eu  aucune  affection 
bronchique  ni  pulmonaire  et  la  respiration  nasale  est  libre.  La  cage  thora- 
cique  est  tout  à  fait  raide,  même  au  niveau  des  fausses  côtes;  en  faisant  de 
la  respiration  artilicielle,  en  aidant  l'expiration  on  n'entend  tout  de  même 
aucun  son.  La  raideur  des  membres  est  aussi  très  prononcée,  celle  du  dos 
et  des  épaules  plus  encore.  La  faiblesse  est  grande,  c'est  une  vraie  mouche, 
comme  l'enfant  de  l'observation  1.  Au  bout  d'un  mois  d'exercices  actifs  et 
passifs  l'amplitude  respiratoire  est  de  six  centimètres;  les  mouvements 
s'amplifient  un  peu;  la  mine  devient  meilleure  quelques  mois  plus  tard. 

Obs.  IV.  —  J.,  seize  ans,  appartient  à  une  famille  de  rhumatisants  et  de 
lîthiasiques;  lui-même  craque  dans  toutes  ses  jointures;  très  grand  puis- 
qu'il a  172  centimètres,  il  continue  à  grandir  de  3/4  de  centimètre  par 
mois;  il  est  tout  à  fait  voûté,  maladroit  au  possible  et  légèrement  scolio- 
tique.  Son  allure  est  celle  d*un  vieux  rhumatisant  ankylosé,  il  ne  peut 
fléchir  le  tronc  sur  le  bassin  dans  la  station  debout,  mais  assis  il  se  plie 
fort  bien  en  deux  parce  que  ses  genoux  sont  plies;  dans  le  décubitus 
dorsal  il  ne  peut  lever  ni  une  jambe  tendue  ni  les  deux  jambes  jointes, 
mais  il  ramène  bien  les  genoux  fléchis  sur  la  poitrine;  aucun  des  exercices 
que  Ton  fait  à  plat  ventre  ne  lui  est  possible;  le  redressement  contre  le 
poteau  est  comme  celui  de  R.  (obs.  II).  Il  n'y  a  cependant  aucune  ankylosé 
des  épaules  et  avec  de  la  patience  on  arrive  à  ^extension  des  bras  par  la 
suspension  à  l'échelle.  Dans  le  sens  transversal,  le  dos  est  d'une  rigidité 
invincible,  c'est-à-dire  qu'on  n'arrive  pas  à  déplacer  le  moignon  de  l'épaule 
Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  22 
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d'avant  en  arrière  et  par  conséquent  à  rapprocher  les  omoplates  en  arrière; 
le  dos  reste  toujours  rond.  La  respiration  costale  inférieure  est  bonne, 
Tamplitude  étant  de  7  centimètres;  dans  la  région  axiilaire  le  maximum 
est  de  5  centimètres,  et  J.  ne  sait  pas  du  tout  respirer  du  haut  de  la  poi- 
trine, on  ne  voit  jamais  bouger  les  régions  sous-claviculaires. 

Les  facultés  intellectuelles  de  cet  enfant  ne  correspondent  certainement 
pas  à  son  âge. 

Obs.  V.  —  Les  sœurs  J.  et  M.,  âgées  de  quinze  et  de  seize  ans,  présentent 
toutes  deux  une  raideur  considérable  du  dos  avec  cyphose  et  dos  rond,  de 
la  raideur  des  épaules  et,  à  un  degré  moindre,  des  membres  inférieurs.  Elles 
sont  toutes  deux  petites,  puisque  Talnée  ne  mesure  que  148  centimètres,  la 
cadette  149,  mais  toutes  deux  sont  à  une  période  de  croissance  et  de  trans- 
formation, ce  qui  est  sensible  surtout  chez  Fainée  qui  est  fort  en  retard 
comparée  à  la  cadette;  toutes-  deux  ont  une  amplitude  respiratoire  de 
2  centimètres  qui  augmente  jusqu'à  4  centimètres  en  pou  de  mois;  au 
point  de  vue  intellectuel  ce  sont  des  enfants  normales,  mais  elles  appar- 
tiennent à  une  famille  où  les  nerveux  sont  nombreux  et  une  de  leurs  pro- 
ches parentes  est  atteinte  de  raideur  généralisée  extrême. 

Obs.  VI.  —  Les  sœurs  0.  et  L.,  âgées  de  seize  et  de  treize  ans,  sont  dans 
les  mêmes  rapports  que  les  sœurs  de  l'observation  V;  l'ainée  mesure 
149  centimètres,  respiration  axiilaire  70-75,  respiration  xyphoîde  03-68,  la 
cadette  153,  respiration  axiilaire  76-80,  respiration  xyphoîde  70  74. 

L'aînée,  atteinte  pendant  des  années  d'entéro-côlite  membraneuse,  a 
mené  une  existence  inactive,  alitée  la  plus  grande  partie  de  la  journée,  ne 
jouant  pas,  ne  marchant  pas;  aussi  lorsque  je  Tai  vue  à  treize  ans,  faible, 
décolorée,  ne  sachant  remuer  ni  bras  ni  jambe,  respirant  de  3  centimètres 
à  grand'peine,  ébauchant  à  peine  les  mouvements  indiqués,  ai-je  considéré 
cet  état  comme  une  asthénie  consécutive  à  la  maladie  antérieure;  mais  à 
mesure  que  les  forces  revenaient  il  fut  visible  que  la  faiblesse  n'était  pas  la 
cause  unique  du  peu  de  mobilité,  que  l'enfant  avait  de  plus  de  la  raideur; 
avec  les  années  cette  raideur  s'atténua  et  à  seize  ans  la  fillette,  toujours 
infantile,  n'a  plus  qu'une  raideur  très  modérée  prédominant  aux  épaules. 
La  sœur  cadette,  jouissant  d'une  bonne  santé,  était  normalement  souple  à 
onze  ans  et  je  vis  chez  elle  la  raideur  débuter  vers  l'ài^o  de  douze  ans  et 
s'accentuer  graduellement  depuis;  elle  est  encore,  malgré  les  exercices,  en 
voie  de  progression;  elle  atteint  aussi  bien  les  membres  inférieurs  que  le^ 
supérieurs,  mais  elle  est  marquée  surtout  aux  épaules,  il  devient  de  plus 
en  plus  difficile  de  les  ramener  en  arrière;  cette  enfant  bien  portante  est 
beaucoup  plus  raide  que  la  sœur  ainée  qui  a  été  si  longtemps  immobile, 
elle  est  aussi  beaucoup  moins  développée  au  point  de  vue  intellectuel. 

Obs.  vil  — Les  frères  J.  et  M.,  âgés  de  quinze  et  de  onze  ans,  sont  raides 
tous  deux,  mais  le  cadet  l'est  encore  relativement  peu;  il  est  très  grand 
(150  cent.)  mais  sa  croissance  s'est  faite  d'une  manière  continue;  sa  cage 
tboracique  est  souple,  la  respiration  axiilaire  est  de  64-69,  la  respiration 
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xyphoîde  61-64,  ce  qui  est  à  peu  près  suffisant  chez  un  enfant  dont  la  res- 
piration n'a  pas  été  exercée  ;  la  raideur  se  manifeste  aux  épaules  et  sur* 
tout  aux  membres  inférieurs.  Au  point  de  vue  intellectuel  cet  enfant  est 
au-dessus  de  la  moyenne.  L'ainé  au  contraire  est  et  a  toujours  été  tout  à 
fait  anormal  (l'une  de  ses  grand'mères  était  folle);  il  a  parlé  tard  et  mal 
et  il  a  été  presque  nain  jusqu'à  six  ans;  puis  il  s'est  mis  à  grandir  rapi- 
dement et  durant  les  dernières  années  il  a  gagné  12  centimètres  par  an, 
si  bien  qu'à  quinze  ans  il  mesure  près  de  166  centimètres,  mais  avec  10  cen- 
timètres de  périmètre  thoracique  de  plus  que  son  frère  il  a  la  même  ampli- 
tude respiratoire  de  4  à  5  centimètres  au  maximum  ;  la  faiblesse  musculaire 
est  extrême,  la  limitation  des  mouvements  des  membres  est  chez  lui  très 
accentuée,  à  peine  moindre  que  chez  R.  (obs.  II).  Des  mouvements  choréi- 
ques  survenus  chez  ce  garçon  raide  donnèrent  heu  à  un  tableau  clinique 
tout  à  fait  inaccoutumé. 

Obs.  VIII.— t.,  fille  de  16  ans,  1. 170  cent.;  M.,  fille  de  13  ans,  1. 159  cent.; 
G.,  ûlle  de  13  ans,  t.  160  cent.,  et  J.,  garçon  de  12  ans,  t.  149  cent.,  sont 
frère  et  sœurs;  deux  d'entre  eux  ont  des  accidents  hépatiques,  leur  père  est 
fort  rhumatisant;  vigoureux,  très  grands  et  intelligents,  ils  sont  tous  quatre 
légèrement  scoliotiques,  d'autant  plus  qu'ils  sont  plus  âgés;  tous  ont  une 
amplitude  respiratoire  de  4  centimètres  environ,  à  peine  suffisante  pour 
les  plus  jeunes,  insuffisante  pour  l'aînée.  Cette  dernière  est  excessivement 
raide  de  partout,  en  particulier  des  épaules;  elle  possède  une  cyphose  et 
un  dos  rond  presque  irréductible;  chez  la  seconde,  cyphose,  dos  rond  et 
raideur  sont  infiniment  moins  prononcés  et  ne  se  développent  beaucoup 
que  depuis  six  mois;  la  troisième  est  déjà  cyphotique,  n'a  pas  encore  le 
dos  rond  et  les  mouvements  ont  une  amplitude  de  bien  peu  inférieure  à  la 
normale;  le  garçon  de  douze  ans  ébauche  sa  scoliose  lombaire  gauche,  du 
même  type  que  celle  de  ses  sœurs,  mais  il  n'a  ni  cyphose  ni  raideur. 

Observation  IX.  —  A.,  fille  de  vingt-quatre  ans,  taille  170  cent.;  G., 
seize  ans,  taille  175  cent.;  R.,  quinze  ans,  taille  171  cent.;  M.,  fille  de 
quatorze  ans,  taille  160  cent.,  tous  quatre  scoliotiques,  à  déviatious  peu 
graves  et  de  types  divers;  mais  les  trois  aînés  sont  atteints  de  raideur  pro- 
noncée, surtout  les  deux  fils;  leur  cyphose  cervico-dorsale  est  presque 
irréductible,  chezralné  surtout;  le  dos  rond  est  aussi  extrêmement  rebelle 
et  les  mouvements  des  membres  très  limités;  la  fillette  de  quatorze  ans 
est  la  moins  atteinte;  elle  ne  peut  cependant  pas  se  redresser  au  poteau, 
ni  s'asseoir  droite  par  terre,  les  jambes  tendues. 

Observation  X.  —  G.,  seize  ans,  appartient  à  une  famille  où  se  côtoient 
la  neurasthénie  grave,  le  rhumatisme  chronique  et  la  lithiase.  L'enfant  a 
eu  une  pleurésie  à  neuf  ans,  mais  rauscuUation  ne  révèle  plus  qu'une 
légère  différence  de  sonorité  ;  des  végétations  adénoïdes  ont  été  constatées 
dans  l'enfance,  non  opérées  et  atrophiées  depuis  quelque  temps  déjà  parait- 
il;  enfin  ses  articulations  craquent  toutes  plus  ou  moins,  sans  la  faire  souf- 
frir et  elle  présente  une  scoliose  insignifiante. 
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Toute  petite  elle  était  gracieuse  et  leste,  mais  en  grandissant  elle  le 
devient  de  moins  en  moins;  elle  est  lente,  toujours  fatiguée  par  toute 
étude,  quoique  de  bonne  apparence  et  d*intéUigence  moyenne.  L'amplitude 
respiratoire  est  d'à  peine  i  cm.  1/2  dans  la  région  axillaire  quand  G.  Tait 
un  grand  effort  d'inspiration  ;  Tamplitude  habituelle  est  dérisoire;  on  voit 
la  respiration  diaphragmatique,  mais  les  côtes  semblent  immobiles.  Tous 
les  mouvements  des  membres  et  du  tronc  sont  très  restreints;  dans  ce  cas, 
où  les  genoux  craquent  d'une  façon  extraordinaire,  on  se  rend  bien  compte 
du  fait  que  ce  n*est  pas  Tarthrite  qui  limite  les  mouvements,  puisque  la 
flexion  du  genou  rend  facile  la  flexion  de  la  hanche  tout  comme  chez  les 
autres  enfants  raides  à  articulations  saines.  La  raideur  a  diminué  au  bout 
de  longs  mois  d'efforts  persévérants,  mais  Tamplilude  respiratoire  maxima 
n'élait  encore  que  de  2  cm.  i/2  à  3  centimètres  après  cinq  mois  de  travail, 
ce  qui  est  exceptionnellement  peu.  Au  cours  des  exercices  de  respiration 
forcée,  artificielle,  le  défaut  de  toute  élasticité  des  côtes  est  frappant. 

Observation  XL  —  A.,  seize  ans;  le  père  de  cette  enfant  est  visiblement 
raide,  sa  tète  est  inclinée  en  avant,  le  dos  est  cyphotique  et  rond  et  il  se 
meut  tout  d'une  pièce,  il  se  retourne  au  lieu  de  tourner  la  tête;  A.  a  la 
même  allure  que  son  père,  quoiqu'un  peu  moios  prononcée;  elle  Ta  tou- 
jours eue,  dès  Tàge  de  cinq  ou  six  ans;  elle  est  fort  peu  développée  physi- 
quement et  intellectuellement,  lente  et  maladroite  dans  tous  ses  mouve- 
ments; un  cubitus  valgus  bilatéral  et  très  prononcé  ajoute  à  la  difficulté 
des  mouvements  qui  demandent  l'extension  des  bras,  mais  en  tenant 
compte  de  cette  circonstance  il  n'apparaît  pas  moins  que  tous  les  mouve- 
ments sont  limités,  réellement  «  bridés  »  d'une  façon  exceptionnelle  ;  aucun 
des  exercices  à  plat  ventre  n'est  possible;  au  poteau  l'extension  s'ébauche 
à  peine,  les  coudes  plies  dépassent  à  peine  le  plan  du  corps  en  arrière; 
dans  le  décubitus  la  cuisse  ne  fait  pas  même  un  angle  de  45<»  avec  le  sol  ; 
la  faiblesse  musculaire  rend  les  exercices  encore  plus  pénibles  ;  la  santé 
générale  est  bonne;  l'enfant  a  158  centimètres  et  ne  grandit  plus  semble- 
til;  son  amplitude  respiratoire  habituelle  n'est  guère  sensible,  le  maximum 
d'effort  atteint  trois  à  quatre  centimètres. 

Observation  XIL  —  J.,  quatorze  ans  et  demi,  mesure  près  de  170  centi- 
mètres; respiration  axillaire  90-92  1/2,  resp.  xyphoïde  85-88.  Ces  chiffres 
montrent  qu'il  s'agit  d'un  garçon  exceptionnellement  grand  et  très  large  de 
thorax,  puisque,  à  taille  à  peu  près  égale  à  celle  du  jeune  homme  de  seize 
ans  de  l'observation  IV,  il  a  un  périmètre  thoracique  de  14  centimètres 
supérieur.  Il  a  en  effet  Tapparence  d'un  adulte  et  son. allure  générale  est 
parfaite.  D'autant  plus  frappante  est  l'amplitude  thoracique  de  2  centi- 
mètres et  demi  ;  elle  s'explique  probablement  par  une  pleurésie  récente  et 
bénigne,  a  frigore^  qui  a  duré  une  quinzaine  de  jours  à  peine;  ce  qui  doit 
le  faire  croire,  c'est  qu'en  huit  jours  d'exercices  l'amplitude  est  déjà  de 
5  centimètres,  mais  c'est  en  partie  au  dépens  de  l'expiration  qu'elle  aug- 
mente •  resp.  axill.  87-93;  resp.  xyph.  86-91.  Au  cours  de  ces  exercices 
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apparaît  une  raideur  généralisée  extrême;  J.  ne  peut  pas  s'asseoir  par 
terre,  sa  jambe  tendue  forme  un  angle  de  135*»  avec  le  tronc,  les  bras 
restent  dans  rélévation  très  loin  du  sol,  les  épaules  ne  peuvent  être  rame- 
nées en  arrière.  La  force  musculaire  ne  répond  en  rien  à  l'apparence 
athlétique.  J.  se  distingue  des  autres  enfants  raides  par  son  attitude 
droite,  il  n*est  pas  cypbotique.  Au  dire  de  sa  mère  il  a  toujours  été  fort 
raide  et  inhabile  aux  jeux  d'adresse. 

Observation  XIII.  —  M.,  onze  ans,  taille  166  centimèlres;  c'est  une 
fillette  d'une  taille  et  d*une  carrure  peu  ordinaires  et  d'excellente  santé; 
dès  l'âge  de  six  ans  elle  s'est  mal  tenue,  le  dos  rond  et  la  tête  en  avant;  la 
mauvaise  attitude  n'a  fait  que  s'accentuer  depuis  ;  à  onze  ans  la  raideur 
est  généralisée,  tout  à  fait  typique  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  ; 
à  douze  ans  la  taille  atteint  176  centimètres,  la  raideur  s'est  atténuée  sans 
disparaître;  l'amplitude  respiratoire  axillaire  maxima  de  85-89  centimètres, 
la  respiration  xyphoidienne  75-78  centimètres  ne  sont  évidemment  pas 
suffisantes  par  rapport  au  périmètre  thoracique,  si  l'on  songe  surtout  que 
l'enfant  s'est  exercée  à  la  développer  depuis  plus  d'un  an. 

Observation  XIV.  —  Y.,  douze  ans,  appartient  à  une  famille  où  tout  le 
monde  est  rhumatisant;  chez  elle  aussi  les  genoux  craquent;  néanmoins 
ses  membres  inférieurs  sont  presque  normaux  quant  à  l'amplitude  de 
leurs  mouvements,  de  même  le  cou  et  la  région  lombaire.  Les  épaules  au 
contraire  sont  excessivement  raides,  le  dos  rond  est  à  peu  près  irréductible 
tandis  que  la  cyphose  est  un  peu  mobile  et  se  corrige  assez  rapidement; 
les  coudes  dépassent  peu  le  plan  du  corps  en  arrière,  ils  sont  de  plus 
atteint  de  valgus;  les  bras  ne  peuvent  s'élever  verticalement,  mais  surtout 
il  est  impossible  de  porter  les  épaules  en  arrière,  de  rapprocher  l'une  de 
Tautre  les  omoplates.  Après  cinq  mois  d'exercices  quotidiens  faits  avec 
beaucoup  d'énergie,  Y.  s'assouplit  sensiblement. 

Observation  XV.  —  G.,  neuf  ans,  grand  garçon  de  bonne  apparence, 
fort  intelligent;  ses  ascendants  et  proches  parents  étaient  ou  sont  atteints 
d*asthme,  de  cancer,  d'eczéma,  de  neurasthénie.  A  huit  ans  et  demi  Tenfant 
était  parfaitement  souple,  ce  qui  était  facile  à  constater  à  l'occasion  d'exer- 
cices qu'il  faisait  pour  corriger  une  légère  scoliose  mobile.  Après  une 
absence  de  six  mois,  je  le  retrouve  très  allongé  (132  centimètres)  et  beau- 
coup de  ses  mouvements  sont  nettement  limités;  le  dos  est  encore  norma- 
lement mobile,  G.  prend  facilement  Tattitude  de  la  figure  16  en  arrondissant 
U  dos,  mais  à  plat  par  terre  et  le  genou  tendu,  il  ne  peut  lever  la  jambe 
jusqu'à  la  verticale;  il  ne  peut  pas  non  plus  lever  ses  bras  sur  le  prolonge- 
ment du  corps,  mais  on  peut  encore  faire  joindre  les  coudes  derrière  le 
dos;  c'est  dire  que  le  pectoral  et  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  sont 
normaux  tandis  que  le  grand  dorsal  est  trop  court  comme  le  sont  les 
muscles  postérieurs  de  la  cuisse.  II  faut  noter  que  cet  enfant  n'a  cessé  de 
faire  des  exercices  assez  régulièrement  depuis  Tépoque  où  il  était  absolu* 
ment  souple. 
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Observation  XVI.  —  S.,  sept  ans,  appartient  à  une  famille  tout  à  fait 
neuro-arthritique  et  c'est  une  enfant  de  santé  médiocre,  quoique  de  bonne 
apparence,  incapable  d'attention  ni  d'aucun  effort  physique  ni  cérébral. 
Les  mouvements  de  ses  membres  inférieurs  sont  à  peu  près  normaux,  mais 
la  raideur  est  très  prononcée  aux  épaules  dans  tous  les  sens;  les  coudes 
ne  se  rapprochent  pas  derrière  le  dos  jusqu'au  parallélisme;  les  bras  tendus 
dans  le  décubitus  restent  à  15  centimètres  du  sol. 

Je  pourrais  multiplier  les  observations,  mais  celles  qui  précèdent 
nous  offrent  déjà  des  exemples  de  raideur  plus  ou  moins  grave,  plus 
ou  moins  généralisée,  en  voie  d'évolution  ou  ayant  atteint  son 
maximum,  ou  bien  en  voie  de  régression;  elles  ont  trait  à  des 
enfants  de  tous  les  âges  et  suffisent  pour  établir  le  type  clinique  de 
la  raideur  juvénile. 

L'attention  de  la  famille  est  attirée  par  Tallure  maladroite  de  l'en- 
fant, par  un  manque  d'équilibre  et  de  grâce  qui  se  prononce  de 
plus  en  plus  dans  l'adolescence  ;  les  mères  trouvent  des  expressions 
variées  et  pittoresques  pour  décrire  cet  état  qui  les  désole  :  <t  ma 
fille  se  pétrifie  »,  «  ce  garçon  est  plus  rouillé  que  son  grand-père  », 
c  on  dirait  que  ses  membres  ne  lui  obéissent  pas  ». 

Dans  ces  cas  on  se  trouve  en  présence  d'un  enfant  à  dos  cypho- 
tique  et  rond,  la  tête  baissée,  le  ventre  proéminent,  les  bras  parais- 
sant trop  longs  et  les  coudes  un  peu  plies,  souvent  déformés  par 
un  cubitus  valgus  plus  ou  moins  prononcé.  La  démarche  est  dis- 
gracieuse; le  pas  lourd  et  mal  assuré,  surtout  dans  le  cas  de  cyphose 
totale  sans  ensellure  lombaire  ;  parfois  alors  1  équilibre  est  incertain 
et  l'on  voit  l'enfant  faire  de  temps  en  temps  un  pas  en  arrière  pour 
ne  pas  tomber. 

Quel  que  soit  le  mouvement  qu'on  l'engage  à  exécuter  il  ne  le 
fait  que  dans  une  très  petite  étendue  et  met  aussitôt  en  jeu  les  join- 
tures voisines  pour  atteindre  le  but.  Ainsi  dites-lui  de  lever  les 
bras  tendus  en  abduction  jusqu'au  contact  des  oreilles  —  il  les  lève 
jusqu'à  l'horizontale  et  de  là  il  leur  fait  suivre  une  direction  oblique 
en  haut  et  en  avant  pendant  que  la  tête  s'incline  pour  amener  les 
oreilles  au-devant  des  bras;  en  même  temps  le  tronc  se  renverse 
en  arrière  de  sorte  que  si  les  bras  finissent  par  être  à  peu  près  ver- 
ticaux le  tronc  ne  l'est  plus;  l'angle  formé  par  le  bras  et  le  tronc  au 
lieu  d'être  de  180»  (fig.  12,  19),  atteint  à  ferand'peine  120*  à  135» 
(fig.  10,  11).  Le  fait  devient  plus  manifeste  lorsqu'on  immobilise 
l'enfant  contre  un  plan  vertical,  contre  un  poteau,  en  fixant  la  taille 
au  moyen  d'une  ceinture  (fig.  6,  7J,  la  mobilité  de  la  colonne  ver- 
tébrale étant  ainsi  mise  hors  de  jeu,  les  bras  s'élèvent  beaucoup 
moins  encore;  certains  enfants  dans  cette  attitude  dépassent  à  peine 
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l'angle  droit,  et  leurs  mains  n'arrivent  à  saisir  le  poteau  qu'au  niveau 
de  leur  tête  et  à  remonter  ensuite  péniblement  sans  arriver  à  Tex- 
tension  des  épaules  ni  des  coudes,  à  moins  qu'ils  ne  se  suspendent 
complètement;  ils  s'y  résignent  d'ailleurs  difficilement  à  cause  d'une 
douleur  assez  vive  dans  les  épaules,  le  dos,  la  nuque,  le  pli  du 
coude,  mais  surtout  en  un  point  précis  qui  est  la  coulisse  bicipitale 
de  l'humérus.  La  raideur  des  épaules  est  aussi  très  frappante  dans 
le  décubitus  dorsal,  lorsque  l'enfant  essaye  de  conduire  ses  bras 
vers  la  tète,  les  coudes  étendus,  et  en  s'appliquant  à  ne  pas  quitter 
le  sol  ;  arrivés  à  la  hauteur  des  épaules,  les  bras  se  détachent  du  sol 
et  s  en  éloignent  de  plus  plus  en  plus  en  montant;  si  alors  on  pèse 
sur  les  bras  pour  les  appliquer  au  sol,  l'enfant  se  cambre  exacte- 
ment comme  un  coxalgique  lorsqu'on  essaye  d'étendre  sa  cuisse 
fléchie  sur  le  bassin  et  revient  sur  le  sol  quand  on  lâche  les  bras. 
Dans  les  cas  de  raideur  de  la  colonne  vertébrale,  l'enfant  ne  se 
cambre  même  pas,  il  se  soulève  tout  d'une  pièce  en  ne  reposant 
plus  que  sur  les  épaules  et  les  talons;  il  retombe  de  même  d'une 
pièce  quand  on  laisse  aller  ses  bras  (fig.  17,  18, 19). 

En  examinant  le  dos  rond  de  ces  enfants  on  constate  que  son  irré- 
ductibilité tient  à  la  limitation  des  mouvements  du  moignon  de 
l'épaule,  c'est-à-dire  de  l'articulation  sterno-claviculaire  ;  les  omo- 
plates sont  détachées  des  côtes  et  portées  en  dehors  et  on  n'arrive 
pas  à  les  appliquer  sur  le  thorax,  ni  à  les  repousser  vers  la  colonne 
'  vertébrale. 

Les  coudes  ne  peuvent  pas  se  rapprocher  derrière  le  dos,  souvent 
les  bras  n'arrivent  même  pas  au  parallélisme,  dans  quelques  cas 
plus  rares  ils  ne  peuvent  dépasser  le  plan  du  corps;  ces  enfants 
sont  alors  incapables  de  boutonner  leur  col  à  la  nuque,  d'ajuster 
leurs  vêtements  derrière,  ou  de  se  peigner. 

Les  coudes  sont  souvent  un  peu  fléchis,  de  même  que  les  doigts  ; 
c'est  en  somme  l'attitude  physiologique,  mais  exagérée.  L'extension 
des  coudes  peut  être  complète,  mais  elle  demande  un  léger  effort, 
surtout  dans  la  supination  ;  la  pronation  et  la  flexion  reviennent 
aussitôt  que  l'attention  est  détournée  et  Peffort  prolongé  est  fati- 
gant; «  les  bras  tournent  tout  seuls  »,  disent  les  enfants. 

Ses  membres  inférieurs  sont  tout  aussi  atteints;  lorsqu'on  dit  à 
i'enÉant  qui  se  tient  debout  de  lever  la  jambe  tendue,  il  ne  peut  le 
faire;  à  peine  est-il  parti  que  le  genou  plie  et,  s'il  fait  effort  pour  le 
garder  étendu  tout  en  l'élevant,  il  plie  involontairement  l'autre 
genou.  Dans  le  décubitus  dorsal,  on  fait  exécuter  ce  mouvement  de 
flexion  d'un  seul  membre  sur  le  bassin,  en  fixant  Vautre  contre 
terre  ou  contre  une  table;  dans  ces  conditions  le  membre  tendu 


Digitized  by 


Google 


336  REVUE  DE  MÉDECINE 

s'élève  parfois  à  30°,  à  45°  et  ne  peut  continuer  l'ascension  qu'avec 
flexion  du  genou  (fig.  22,  23,  26)  ;  en  aidant  l'enfant,  en  forçant,  on 
n'arrive  quand  même  pas  à  l'angle  droit.  Chez  l'adulte  on  considère 
l'angle  de  65o-75«  entre  le  membre  et  l'horizontale  comme  le 
maximum  normal  (Dejerine^  in  Traité  de  path.  gén.);  mais  ladulte 
exercé  et  souple  arrive  à  90°  et  chez  l'enfant  normal  c'est  la  règle. 

Lorsqu'on  fait  lever  les  deux  jambes  â  la  fois,  elles  s'élèvent  beau- 
coup mieux  par  suite  du  mouvement  de  bascule  du  bassin,  c'est-à- 
dire  grâce  à  la  mobilité  de  la  colonne  lombaire,  mais  ce  mouve- 
ment est  très  pénible  aux  enfants  raides  et  la  verticale  n'est  pas 
atteinte  sans  flexion  des  genoux,  tandis  que  les  enfants  normaux 
mettent  leurs  jambes  sur  leur  tête.  11  suffit  de  plier  les  genoux 
pour  que  la  flexion  des  cuisses  sur  le  bassin  devienne^  facile,  unila- 
térale et  bilatérale,  jusqu'au  contact  des  parties  molles,  sauf  dans 
quelques  cas  de  raideur  exceptionnelle  où  la  flexion  est  limitée 
môme  dans  ces  conditions  (fig.  24,  25).  Si  l'on  essaye  de  redresser  le 
genou  dans  celte  attitude  on  rencontre  une  résistance  invincible  en 
causant  une  douleur  vive  qui  a  son  maximum  au  creux  poplité.  De 
même  est-il  impossible  à  l'enfant  raide  de  s'asseoir  d'aplomb  quand 
ses  jambes  sont  étendues  par  terre;  malgré  tous  ses  eflbrts  son 
tronc  fait  toujours  un  angle  obtus  avec  les  cuisses;  il  suffit  de  fléchir 
les  genoux  pour  qu'il  puisse  s'asseoir.  C'est  ainsi  que  s'asseyent 
les  vieillards  alités,  au  désespoir  des  médecins  qui  les  auscultent. 

A  ce  propos  je  crois  qu'il  faut  songer  à  la  raideur  juvénile  lors- 
qu'on cherche  le  signe  de  Kernig;  on  décrit  maintenant  ce  signe 
dans  bien  des  cas  étrangers  à  la  méningite,  où  il  est  difficile  à  inter- 
préter. Dans  les  cas  typiques  on  ne  confondra  pas  la  contracture 
aclive  que  provoque  la  recherche  du  signe  de  Kernig  chez  les  sujets 
atteints  de  méningite  avec  la  résistance  passive  observée  dans  les 
mêmes  mouvements  chez  les  sujets  atteints  de  raideur  juvénile  ; 
mais  il  se  peut  qu'un  lombago,  une  courbature  fébrile  ou  une 
maladie  plus  grave,  comme  la  fièvre  typhoïde,  viennent  accidentel- 
lement modifier  l'aspect  de  la  raideur  juvénile  et  soient  ainsi  Tocca- 
sion  d'une  erreur  de  diagnostic  en  faisant  croire  à  tort  à  l'exis- 
tence d'un  signe  alarmant.  Si  le  signe  de  Kernig  survenait  réelle- 
ment chez  un  enfant  atteint  de  raideur  prononcée,  il  serait  impos- 
sible de  juger  de  l'intensité  de  ce  signe  et  de  son  évolution. 

La  cyphose  cervico-dorsale  des  entants  raides  est  un  peu  spé- 
ciale; lorsque  l'enfant  essaye  de  se  redresser,  on  voit  se  tendre 
comme  des  cordes  les  sterno- mastoïdiens;  si  on  aide  l'enfant  ou  s'il 
arrive  à  se  redresser  spontanément  avec  plus  ou  moins  d'effort,  l'at- 
titude n'est  pas  maintenue  et  la  tête  reprend  sa  position  comme 
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attirée  par  des  cordons  élastiques.  Il  en  est  de  même  du  dos;  ce 
n'est  pas  la  cyphose  rigide  des  vieux,  irréductible;  ce  n*est  pas  non 
plus  la  cyphose  par  affaissement,  si  commune  (fig.  29  et  30)  ;  on  peut, 
quoique  à  grand'peine,  arriver  à  redresser  Tenfant,  contre  un  poteau 
par  exemple,  mais  aussitôt  relâché  il  se  replie  brusquement  avec 


Fig.  39.  —  E-,  H  ans.  Cyphose  et  dos  rond 
souples.  Absolument  incapable  de  se  tenir 
mieax  par  saîte  de  la  faiblesse  musculaire. 


Fig.  30.  —  La  même.  Redressement  momen- 
tané complet  grAce  à  un  point  d'appui. 


un  mouvement  de  ressort  très  particulier.  Souvent  ces  enfants  ont 
une  cyphose  totale,  cervico-dorso-lombaire  (fig.  1),  sans  ensellure 
lombaire  compensatrice  comme  c'est  la  règle  chez  les  cyphotiques 
souples.  C'est  évidemment  à  celte  circonstance  qu'est  dû  le  manque 
d'équilibre  de  l'enfant  raide;  incapable  de  maintenir  son  centre  de 
gravité  par  les  déplacements  normaux  du  bassin,  du  thorax,  des 
membres  par  i apport  les  uns  aux  autres,  il  tombe  tout  d'une  pièce 
en  arrière  et  ne  peut  se  retenir  qu'en  portant  un  pied  en  arrière. 

Ëofia  dans  un  certain  nombre  «Je  cas  moins  communs,  ceux-là 
mêmes  qui  ont  attiré  mon  attention  sur  la  raideur  juvénile,  les 
enfants  ne  peuvent  pas  respirer  parce  que  leurs  côtes  sont  extrême- 
ment peu  mobiles.  La  respiration  costale  habituelle,  spontanée,  est 
imperceptible,  la  respiration  diaphragmatique  domine  sans  être 
suffisante.  En  faisant  1  j  plus  grand  effort  inspiratoire  possible,  l'en- 
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fant  arrive  à  une  ampliation  thoracique  de  i  cenlimètre  et  demi  à 
2  centimètres  (au  lieu  de  5  à  6  cent.);  l'expiration  est  silencieuse, 
Tenfant  ne  sait  pas  pousser  un  soupir  perceptible  à  Toreille.  Si 
Ton  essaye  de  comprimer  le  thorax  en  suivant  l'expiration,  on  est 
vraiment  stupéfait  de  rencontrer  une  rigidité  presque  ligneuse  au 
lieu  de  la  flexibilité  et  de  Télasticité  que  présente  d'habitude  la  cage 
thoracique  chez  Tenfant;  la  résistance  est  grande  même  au  niveau 
des  fausses  côtes  que  Ton  ne  peut  ni  enfoncer,  ni  soulever  en  pas- 
sant les  doigts  sous  leur  rebord.  Pendant  la  respiration  il  entre  une 
quantité  d'air  si  faible  que  les  enfants  ont  Tair  de  retenir  leur  souffle 
et  Ton  a  peine  à  croire  que  ce  minimum  d*air  puisse  suffir  à  les 
faire  vivre. 

Aussi  les  enfants  de  cette  dernière  catégorie  ont-ils  des  allures 
particulières  :  ils  sont  très  lents,  faibles,  «mous»,  disent  les 
parents,  tant  au  point  de  vue  physique  qu'intellectuel;  quelques-uns 
même  sont  infantiles  ou  arriérés  à  proprement  parler.  La  plupart 
ont  des  poumons  fragiles,  ils  sont  sujets  aux  congestions,  aux  bron- 
chites, aux  pleurésies  et  leur  résistance  vis-à-vis  des  maladies  infec- 
tieuses est  certainement  très  faible  ;  je  dois  pourtant  ajouter  que 
parmi  ces  enfants  je  n'en  connais  qu'un  qui  soit  devenu  franche- 
ment tuberculeux. 

La  raideur  n'est  pas  toujours  généralisée;  les  enfants  atteints  de 
raideur  thoracique  sont,  à  en  juger  par  les  cas  que  j'ai  eus  jusqu'ici 
sous  les  yeux,  raides  de  partout;  dans  les  cas  les  moins  accusés  et 
les  plus  fréquents  les  membres  inférieurs  seuls  ont  leurs  mouve- 
ments limités,  dans  d'autres  cas  les  membres  inférieurs  et  les  mem- 
bres supérieurs  sont  atteints;  j'ai  vu  rarement  les  épaules  et  le  dos 
raides,  les  jambes  étant  souples. 

On  a  parfois  l'occasion  de  voir  s'installer  la  raideur  chez  un  sujet 
jusqu'alors  souple,  et  d'assister  à  l'envahissement  progressif  des 
diff'érentes  jointures.  Ainsi  je  suis  actuellement  le  développement  de 
la  raideur  chez  un  garçon  de  douze  ans  (obs.  II),  que  j'ai  connu  par- 
faitement souple  à  onze  ans;  il  grandit  depuis  un  an  d'un  centimètre 
par  mois  environ  ce  qui  est  fréquent  à  cet  âge  et  l'étendue  de  ses 
mouvements  va  se  limitant  petit  à  petit;  l'excursion  des  membres 
inférieurs  a  perdu  de  son  amplitude  première,  et  continue  à  perdre 
aussitôt  que  les  exercices  d'assouplissement  sont  négligés;  les 
épaules  commencent  actuellement  à  se  raidir,  le  reste  est  encore 
indemne;  le  frère  de  ce  garçon,  âgé  de  quatorze  ans,  est  atteint  de 
raideur  extrême. 

Chez  une  enfant  de  sept  ans  qui  dépassait  facilement  l'angle  droit 
dans  la  flexion  d'un  seul  membre  inférieur  sur  le  bassin,  je  vois 
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aussi  se  limiter  un  peu  ce  mouvement,  la  cuisse  atteint  tout  juste 
Tangle  droit;  la  raideur  apparaît  chez  cet  enfant,  comme  chez  le 
précédent  au  moment  d'une  forte  poussée  de  croissance. 

Abandonnée  à  elle-même  la  raideur  va  augmentant  à  en  juger  par 
ce  fait  que  les  plus  raides  parmi  les  enfants  que  j*ai  vus  étaient  aussi 
les  plus  âgés. 


Quel  est  le  mécanisme  de  cette  raideur,  quel  est  l'appareil  qui  fait 
obstacle  aux  mouvements?  D'après  les  auteurs  qui  ont  étudié  cette 
question  et  que  j'ai  cités  plus  haut,  la  limitation  des  mouvements 
doit  être  attribuée  à  la  conformation  du  squelette  ou  des  capsules 
articulaires.  Cette  interprétation  qui  est  basée  uniquement  sur 
l'étude  des  mouvements  du  membre  supérieur  et  surtout  de  l'épaule, 
me  paraît  devoir  être  rejelée.  Elle  est  contredite  par  les  constata- 
tions que  j'ai  faites  sur  les  membres  inférieurs,  beaucoup  plus  favo- 
rables à  la  solution  de  ce  problème  que  les  membres  supérieurs. 
En  effet,  il  est  possible  de  mettre  en  évidence  aux  membres  infé- 
rieurs un  facteur  dont  on  n*a  jusqu'ici  pas  tenu  compte,  le  défaut 
de  longueur  des  muscles  qui, limitent  les  mouvements  articulaires 
et  qui  paraît  être  l'agent  principal  de  la  raideur.  Ce  résultat  s'obtient 
en  étudiant  sur  un  même  sujet  les  variations  de  l'amplitude  des 
mouvements  d'une  articulation  lorsque  certains  muscles  sont  mis 
en  état  de  tension  ou  de  relâchement  par  l'extension  ou  la  flexion 
de  l'articulation  voisine.  On  constate  alors  que  dans  cerlaines  condi- 
tions de  relâchement  musculaire  les  articulations  des  entants  raides 
ont  des  mouvements  normaux,  tandis  que  si  ces  conditions  ne 
sont  pas  remplies  la  raideur  apparaît.  Ainsi  le  genou  reste  tendu 
sans  effort  dans  la  station  debout;  il  s'étend  complètement  dans 
le  décubitus  dorsal  quand  on  appuyé  dessus,  mais  spontanément 
il  se  fléchit  un  peu  dans  cette  position  et  il  se  plie  de  plus  en  plus 
lorsqu'on  fléchit  la  cuisse  sur  le  bassin;  dans  le  décubilus  ventral, 
dans  un  mouvement  d'hyperextension  de  la  cuisse  sur  le  bassin  le 
genou  se  tend  fort  bien  ;  par  contre  dans  cette  position  les  enfants 
très  raides  ne  peuvent  fléchir  le  genou  jusqu'au  contact  du  talon 
et  de  l'ischion  —  le  mouvement  est  alors  arrêté  par  le  muscle  droit 
antérieur  trop  tendu,  de  même  que  l'extension  du  genou  avec 
flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  empêchée  par  la  tension  des 
muscles  demi-tendineux,  demi-membraneux,  biceps.  De  même  la 
hanche  se  fléchit  au  maximum  sur  le  bassin  à  condition  que  le 
genou  soit  fléchi,  mais  la  flexion  de  la  cuisse  avec  jambe  tendue 
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est  arrêtée  par  la  tension  invincible  et  douloureuse  des  muscles 
postérieurs.  Debout,  les  jambes  tendues,  le  dos  se  fléchit  mal,  ren- 
iant ne  peut  .atteindre  le  sol  avec  ses  mains  ;  cela  ne  l'empêche  pas 
dans  la  station  assise,  une  fois  affaissé  complètement,  de  plier  en 
deux,  de  faire  le  gros  dos,  parce  que  les  muscles  dorso-lombaires 
se  trouvent  relâchés.  Le  redressement  de  la  tête  est  empêché  par 
lès  muscles  sterno-mastoïdiens  qui  se  tendent  comme  des  cordes, 
mais  en  les  relâchant,  en  avançant  le  menton,  on  peut  renverser  la 
tête  au  maximum  ce  qui  montre  bien  que  toutes  les  articulations 
cervicales  sont  libres. 

Pour  Tépaule,  rintégritéderarticulation  est  moins  facile  à  démon- 
trer, parce  qu'il  n'existe  pas  de  position  qui  permette  de  faire  exé- 
cuter au  bras  des  mouvements  étendus  en  relâchant  les  muscles  de 
la  ceinture  scapulaire;  il  n'est  pas  non  plus  possible  de  réaliser  le 
relâchement  du  grand  dorsal  pour  faciliter  Télévation  du  bras*; 
néanmoins  en  suspendant  l'enfant  par  les  bras  on  finit  par  obtenir 
une  extension  à  180**  (fig.  8).  Dans  ce  mouvement  on  voit  l'omoplate 
suivre  l'humérus  et  basculer  complètement  dès  le  début  du  mouve- 
ment pour  venir  faire  de  chaque  côté  du  thorax  une  saillie  énorme 
sur  le  bord  de  laquelle  se  tendent  les  muscles  ronds;  l'humérus  et 
l'omoplate  sont  visiblement  reliés  par  des  liens  difficilement  exten- 
sibles. Les  tendons  des  pectoraux  et  du  grand  dorsal  surtout  sont 
rigides  et  douloureux  à  leur  insertion  dans  la  coulisse  bicipitale. 
Quand  on  ne  force  pas  leur  extension  on  voit  le  bras  se  mouvoir  au 
bout  de  la  corde  tendue  du  grand  dorsal  qui  bride  en  quelque  sorte 
ce  mouvement. 

Le  mécanisme  de  la  limitation  de  l'excursion  costale  ne  peut  être 
pris  sur  le  fait  comme  nous  l'avons  vu  pour  les  membres  ;  je  dois 
dire  seulement  qu'il  n'y  a  pas  de  paralysie  des  intercostaux  e":  que 
d'autre  part  la  pression  manuelle  permet  de  faire  exécuter  aux  côtes 
des  mouvements  communiqués  plus  étendus  que  ne  le  sont  les 
mouvements  spontanés  ;  il  est  bien  probable  que  là  comme  ailleurs 
l'excursion  costale  est  entravée  par  les  muscles  intercostaux  et  sur- 
costaux peu  extensibles. 

Il  faut  maintenant  nous  demander  quelle  est  la  physiologie  patho- 
logique de  la  raideur  juvénile;  il  n'est  pas  possible  d'incriminer  la 
conformation  des  surfaces  articulaires,  ni  la  brièveté  excessive  des 
ligaments,  sauf  dans  quelques  cas  exceptionnels,  puisqu'on  peut 
par  la  flexion  de  certaines  articulations  augmenter  l'amplitude  d'ex- 
cursion des  articulations  voisines  ;  c'est  seulement  dans  le  cas  de 
raideur  extrême,  lorsque  les  coudes  plies  ne  dépassent  pas  en 
arrière  le  plan  du  corps,  ou  lorsque  la  flexion  de  la  hanche  xeste 
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incomplète  même  avec  ilexion  du  genou,  que  Ton  peut  admettre 
l'existence  d'une  malformation  articulaire  ou  ligamentaire  ;  j'ai  ren- 
contré quelques  rares  enfants  atteints  de  cette  raideur  probable- 
ment articulaire. 

La  raideur  juvénile  s'explique  bien  au  contraire  par  un  état 
anormal  des  muscles  qui  sont  trop  courts  par  rapport  aux  leviers 
osseux  ou  trop  peu  extensibles.  On  peut  se  demander  quelle  est 
exactement  l'anomalie  que  présentent  les  muscles? 

S'agit-il  d'un  raccourcissement  par  bypertonie  musculaire  ou 
bien  au  contraire  les  muscles  sont-ils  anatomiquement  trop  courts 
par  défaut  de  substance?  —  c'est  là  un  point  que  je  ne  saurais  encore 
décider;  toutefois  il  y  a  des  raisons  de  supposer  qu'il  ne  s'agit  pas 
d'un  état  de  raccourcissement  purement  physiologique,  car  la  résis- 
tance que  Ton  éprouve  lorsqu'on  arrive  aux  limites  de  l'extension 
habituelle,  donne  plutôt  la  sensation  d'un  arrêt  par  une  corde  trop 
courte  que  d'une  résistance  active  due  à  une  contraction  musculaire. 
Dans  les  cas  moyens  on  peut  il  est  vrai  amplifier  le  mouvement 
par  une  extension  forcée,  mais  dans  les  cas  très  intenses  la  résis- 
tance est  telle  qu'en  insistant  on  sent  que  l'on  s'exposerait  à  frac- 
turer le  membre. 

La  force  musculaire  de  ces  enfants  est  généralement  minime, 
mais  sans  aucune  parésie;  les  réflexes  tendineux  sont  normaux, 
quelquefois  un  peu  forts  et  on  pourrait  peut-être  invoquer  ce  fait 
en  faveur  de  Thypothèse  d'une  résistance  par  hypertonie  muscu- 
laire, mais  jamais  on  n'observe  les  symptômes  qui  caractérisent 
l'état  spasmodiques  des  muscles.  Pour  trancher  cette  question  il 
serait  utile  d'examiner  sous  chloroforme  des  sujets  atteints  de 
raideur  juvénile. 


Le  chapitre  de  l'éliologie  de  cet  état  singulier  des  muscles  est 
encore  à  faire,  je  ne  puis  qu'en  signaler  quelques  éléments. 

Il  semble  que  la  raideur  juvénile  n'est  pas  une  affection  congéni- 
tale et  qu'elle  ne  débute  guère  avant  l'âge  de  six  à  sept  ans  ;  avant 
cela  les  enfants  ont  souvent  paru  alertes  et  souples;  c'est  en  tout 
cas  au  moment  de  la  grande  poussée  de  croissance,  de  onze  à  quinze 
ans,  que  dans  la  plupart  des  cas  l'attention  des  familles  est  attirée, 
non  pas  précisément  sur  la  raideur,  mais  sur  la  mauvaise  tenue,  sur 
le  dos  rond. 

De  môme  à  la  suite  des  maladies  aiguës  fébriles,  on  voit  les  enfants 
se  relever  allongés,  et  quelques-uns  se  retrouvent  raides  de  partout, 
avec  des  muscles  trop  courts  pour  leurs  membres  d'échassier. 
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Le  Q^écanisme  de  la  raideur  est  en  quelque  sorte  palpable,  chez 
certains  enfants,  convalescents  de  fièvre  typhoïde  grave,  par  exemple, 
encore  alités  ;  U3  ont  toutes  leurs  jointures  pliées,  on  ne  peut  étendre 
ni  leurs  genoux,  ni  leurs  coudes,  ni  leurs  épaules;  partout  on  voit 
se  tendre  les  cordes  musculaires  qui  s'y  opposent;  le  plus  souvent 
Tobstacle  est  assez  faci(«i  à  vaincre,  mais  aussitôt  abandonnés  les 
membres  reprennent  leur  attitude  en  flexion  ;  il  n'y  a  dans  ces  cas 
ni  arthrites,  ni  signe  de  Kernig.  Le  fait  est  sans  doute  d'observation 
courante,  mais  on  n*a  pas  cherché  à  Tanalyser  ;  il  serait  intéressant 
d'étudier  de  plus  près  le  rapport  qui  peut  exister  entre  l'allonge- 
ment osseux  dans  ces  cas  et  l'apparition  de  cette  sorte  de  raideur 
que  l'on  pourrait  qualifier  d'aiguë  et  passagère.  L'insuffisance  de 
longueur  des  muscles  n'est  pas  douteuse,  mais  peut-être  faut-il 
rapporter  ce  phénomène  à  une  modification  pathologique  du  tissu 
musculaire  et  non  à  un  simple  retard  d'accroissement  comme  dans 
la  raidâor  juvénile  ordinaire. 

Je  ne  eroia  pas  que  les  deux  sexes  soient  atteints  avec  la  même 
fréquence;  les  garçons  semblent  plus  sujets  à  se  raidir,  puisque 
j'ai  vu  autant  de  garçons  très  raides  que  de  filles,  tandis  que  j'ai  eu 
l'occasion  d'en  examiner  une  centaine  à  peine,  contre  plus  de  six 
cents  filles;  il  faut  noter  aussi  que  les  femmes  adultes  sont  beaucoup 
plus  souples  que  les  hommes,  quoique  ne  prenant  généralement 
aucun  exercice. 

La  taille  des  enfanîts  raides  est  variable  ;  si  quelque^  uns  sont  très 
grands,  beaucoup  sont  de  taille  moyenne,  quelques-uns  sont  même 
petits,  mais  c'est  toujours  à  Tépoque  où  ils  se  développent  le  plus 
que  se  manifeste  la  raideur. 

Vétat  social  des  enfants  me  semble  être  un  facteur  étiologique 
assez  important;  dans  le  service  de  M.  Brun,  puis  de  M.  Broca,  à 
l'hôpital  des  Enfants-Malades,  c'est  à  peine  si  j'ai  vu  six  ou  sept 
enfants  raides  sur  !340,  tandis  que  parmi  les  enfants  des  familles 
aisées  la  raideur  est  très  répandue  ;  je  vois  une  vingtaine  de  sujets 
fortement  atteints,  sans  compter  un  grand  nombre  de  cas  frustes, 
sur  400  observations;  on  peut  se  demander  s'il  n'y  a  pas  là  une 
sorte  d'atavisme,  l'état  sédentaire  des  générations  successives  abou- 
tissant à  ce  caractère  de  dégénérescence  qui  se  manifeste  par  la 
désharmonie  dans  la  croissance  du  squelette  et  celle  des  muscles.- 
U hérédité  des  enfants  atteints  de  raideur  grave  est  excessive- 
ment chargée  au  point  de  vue  nerveux  et  arthritique.  Dans  leurs 
familles  nous  voyons  accumulés  la  neurasthénie,  l'hystérie,  l'ataxie, 
la  lithiase  sous  toutes  ses  formes,  le  rhumatisme  déformant.  Ces 
enfants  eux-mêmes  ont  souvent  déjà  des  douleurs  rhumatismales 
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erratiques  et  des  arthrites  sèches,  des  frottements  et  des  craque- 
ments dans  les  genoux  d'ailleurs  indolents  et  mobiles;  j'en  ai  vu  très 
rarement  dans  les  épaules  et  point  du  tout  dans  les  autres  jointures. 
Le  rhumatisme  chronique  tient,  il  semble  bien,  une  place  impor- 
tante dans  rétiologie  de  la  raideur  juvénile.  Dans  un  cas  j'ai  vu  chez 
une  fillette  extrêmement  raide  de  la  rétraction  de  l'aponévrose  pal- 
maire (H.,  fig.  22).  Notons  encore  que  plusieurs  de  ces  enfants  sont 
des  prématurés  ou  des  jumeaux. 

L'hérédité  similaire  n'est  pas  rare;  j  ai  connu  jeune  le  père  d'un 
enfant  très  raide  ;  il  était  à  cette  époque  déjà  cyphotique  et  se  mou- 
vait tout  d'une  pièce;  un  autre  se  rappelle  parfaitement  qu'il  n'a 
jamais  pu,  aussi  loin  que  remonte  son  souvenir  dans  l'enfance» 
s'asseoir  dans  son  lit,  exactement  comme  sa  fille  maintenant;  le 
père  d'un  autre  enfant  raide  a  le  dos  globuleux  et  la  tête  baissée 
autant  qu'un  parkinsonien.  L'affection  est  nettement  familiale,  on 
voit  couramment  à  côté  d'un  enfant  très  raide  des  frères  et  sœurs 
qui  le  sont  à  des  degrés  moindres  (Obs.  II,  V,  VI,  VII,  VIII,  IX). 


Quelle  qu'en  soit  la  cause,  cet  état  une  fois  constitué  met  l'enfant 
dans  un  cercle  vicieux;  l'insuffisance  des  mouvements,  l'état  d'as- 
phyxie chronique,  quand  la  raideur  s'étend  à  la  cage  thoracique, 
retentissent  forcément  sur  la  circulation  et  par  là  sur  toute  la  vie 
organique  et  sur  la  nutrition  du  système  nerveux;  à  son  tour  le 
mauvais  état  général,  la  torpeur  intellectuelle  rendent  les  enfants 
peu  mobiles,  paresseux  et  favorisent  l'aggravation  de  la  raideur. 

Cet  état  est  accessible  au  traitement  mécanique,  aux  exercices 
passifs  et  actifs,  au  massage;  mais  l'amélioration  est  toujours  lente 
et  demande  une  grande  persévérance.  J'ai  eu  l'occasion  de  suivre 
quelques-uns  de  ces  enfants  durant  cinq  et  six  ans;  ils  ont  fini  par 
acquérir  une  belle  allure  et  une  mobilité  qui  n'attire  plus  sur  eux 
les  regards,  mais  je  n'en  ai  pas  vus  qui  soient  devenus  normalement 
souples;  la  raideur  cède  aux  exercices  et  diminue,  je  crois,  aussi 
spontanément  lorsque  la  croissance  se  ralentit  et  s'arrête;  il  semble, 
une  fois  les  leviers  osseux  arrêtés  dans  leur  allongement,  que  les 
muscles  continuent  à  se  développer  en  longueur  et  en  force  si  bien 
que  les  différents  organes  de  l'appareil  locomoteur  finissent  par 
s'harmoniser  à  nouveau;  c'est  l'amplitude  respiratoire  qui  est  le 
plus  difûcile  à  développer  et  il  faudra  employer  tous  les  exercices 
actifs  et  passifs,  la  respiration  artificielle,  l'expression  manuelle  de 
la  cage  thoracique  et  autres  moyens  dont  on  s'est  beaucoup  occupé 
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ces  temps  derniers.  Chez  les  filles  il  ne  faudra  pas  manquer  de 
s'occuper  de  la  respiration  diaphragmatique  pour  suppléer  autant 
que  possible  à  la  respiration  costale  qui  n'est  pas  toujours  suscep- 
tible d'un  développement  suffisant  ;  les  corse»s,  les  ceintures  ser- 
rées offrent  chez  les  jeunes  filles  de  cette  constitution  un  véritable 
danger. 

L'amélioration  de  l'état  général  et  le  développement  intellectuel, 
j'insiste  sur  ce  dernier  point,  marchent  parallèlement  avec  l'assou- 
plissement de  ces  enfants;  ils  s'éveillent  en  même  temps  que  leurs 
mouvements  s'amplifient. 

Bien  des  points  de  physiologie  et  de  pathogénie  restent  à  étudier 
dans  la  raideur  juvénile,  qui  mérite,  je  crois,  d'attirer  l'attention 
des  médecins. 
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MYGOSIS   FONGOÏDE 

A    ULCÉRATIONS    PROFONDES    ET    MULTIPLES 

TRAITÉ  ET  GUÉRI  PAR  LES  TOXINES  SOLUBLES  DU  STREPTOCOQUE 
DE    L*ÉRYS1PÈLE 

Par  le  D'  Hippolyte  MARTIN-ROUX 

Médecin  de   rkôpiul   BichaU 


I 

IL  est  iautile,  ce  nous  semble,  d'insister  sur  la  gravité  de  cette 
variété  de  lésion  profonde  de  la  peau  appelée  Mycosis  fongoïde  ;  et 
parmi  les  cas  les  plus  graves  de  cette  redoutable  affection,  celui 
dont  nous  allons  dire  en  détail  révolution  et  les  étapes  successives 
vers  une  guérison  qui  parait  aujourd'hui  définitive,  mérite  une 
mention  toute  spéciale. 

Voici  le  fait  tout  d'abord,  tel  qu'il  a  évolué  sous  nos  yeux.  Nous 
le  ferons  suivre  de  quelques  considérations  historiques  et  critiques 
sur  la  sérothérapie  des  sarcomes  et  cancers,  destinées  à  mettre 
peut-être  plus  en  relief  tout  l'intérêt  qu'il  nous  paraît  offrir,  soit  au 
point  de  vue  purement  scientifique,  soit  au  point  de  vue  thérapeu- 
tique. 

M.  X.,  âgé  de  qaarante-deux  ans,  a  eu  une  première  enfance  relalive- 
ment  maladive.  Pour  ne  signaler  que  les  affections  principales,  notons,  à 
Page  de  dix  ans,  une  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  généralisé  très 
grave,  et  d*une  durée  de  trois  mois,  dans  le  cours  de  laquelle  survint  une 
endocardite  mitrale  qui  se  révèle  encore  aujourd'hui  par  ses  signes  clini- 
ques habituels,  quoiqu'elle  soit  parraitement  compensée. 

Celte  endocardite  fut  traitée  par  une  révulsion  locale  énergique  au  moyen 
de  vésicatoires  fréquents  et  de  moxas  dont  la  trace  se  voit  encore  sous 
formes  de  cicatrices  profondes  et  multiples  dans  toute  la  région  précor- 
diale. 

C'est  au  milieu  de  ces  cicatrices  que  la  maladie  cutanée  fit  son  appari- 
tion en  i  882,  et  lorsque  le  malade  avait  vingt-deux  ans,  sous  la  forme  de 
plaques  rosées,  légèrement  saillantes,  d'un  diamètre  variant  entre  celui 
d'une  pièce  de  vingt  centimes,  en  argent,  jusqu'à  celui  d'une  pièce  de 
deux  francs. 
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Pendant  huit  à  neuf  ans  Taffection  resta  localisée  à  la  région  précordiale, 
et  sous  cette  forme  de  plaques  de  durée  variable,  apparaissant  et  disparais- 
sant sans  motif  appréciable;  et  comme  elles  étaient  absolument  indolores 
et  ne  déterminaient  pas  la  moindre  gène,  le  malade  n'y  prétait  pas  la 
moindre  attention. 

Vers  1888  les  plaques  se  généralisèrent,  à  plusieurs  reprises,  sur  toute  la 
poitrine;  et  Tannée  suivante  une  véritable  tumeur  de  la  grosseur  d'une 
noix,  de  teinte  rouge  sombre,  se  développa  sur  la  face  antérieure  de 
répaule  droite.  Puis,  et  toujours  sur  le  tronc,  soit  en  arrière  soit  surtout 
en  avant,  d'autres  tumeurs,  de  volume  variable,  se  montrèrent  et  disparu- 
rent successivement. 

En  1890  une  demi-douzaine  au  moins  de  ces  tumeurs,  de  grosseurs 
diverses,  hémisphériques,  existaient  sur  la  face  antérieure  du  thorax, 
quand  le  malade  vint  à  Paris  consulter  un  de  nos  meilleurs  spécialistes  qui 
diagnostiqua  un  Mycosis  fongoïdey  ût  part  à  la  famille  de  la  gravité  habi- 
tuelle de  Taffection,  et  ordonna  Tarsenic  sous  forme  de  doses  progressives 
de  liqueur  de  Fowler. 

En  1896  le  malade  qui  n'avait  encore  jamais  senti  la  moindre  douleur 
locale,  le  plus  léger  trouble  dans  l'état  général,  croyait  si  peu  à  la  gravité 
de  la  maladie,  qu'il  se  maria;  et  il  est  actuellement  père  de  quatre  enfants 
qui  jouissent,  ainsi  que  leur  mère,  d'une  excellente  santé. 

Mais  en  1901,  il  avait  alors  trente-neuf  ans,  apparut  dans  la  ligne  axil- 
laire  droite,  un  peu  au-dessous  de  Thorizontale  mammaire,  une  tumeur 
qui  prit  bientôt  un  volume  et  un  aspect  inconnus  jusqu'à  ce  jour.  Elle  se 
développa  dans  tous  les  sens,  au  point  d'avoir  bientôt  plus  de  trente  centi- 
mètres de  circonférence,  faisant  une  saillie  énorme,  bosselée,  rouge 
bleuAtre,  lisse  et  luisante  à  sa  surface,  sillonnée  de  grosses  veines  saillantes 
dont  la  vue  seule  inspirait  la  crainte  en  cas  de  rupture,  d'hémorragies 
redoutables. 

Le  malade  revint  alors  à  Paris,  en  octobre  1901  ;  et  je  le  conduisis  chez 
notre  excellent  collègue  des  hôpitaux,  dont  il  avait  eu  déjà  l'opinion  l'année 
précédente  ;  et  qui  en  présence  de  l'insuccès  évident  de  la  médication  par 
l'acide  arsénieux,  ordonna  les  injections,  à  dose  progressive,  de  cacodylate 
de  soude.  Il  fonda,  devant  le  malade,  beaucoup  d'espoir  sur  ce  nouveau 
traitement  ;  mais  il  ne  me  dissimula  pas  toutes  ses  craintes  pour  l'avenir. 

D'ailleurs  deux  autres  tumeurs,  moins  vasculaires  il  est  vrai,  mais  du 
volume  d'une  pomme,  existaient  l'une  sur  la  face  antérieure  du  thorax, 
l'autre  à  la  base  du  cou,  au  niveau  des  deux  ou  trois  premières  vertèbres 
dorsales. 

Les  injections  sous-cutanées  de  cacodylate  de  soude,  à  dose  progressive , 
furent  faites  en  novembre  et  décembre  1901,  janvier  1902;  mais  loin  de 
rétrocéder,  l'affection  s'aggrava  plus  rapidement  que  jamais.  Et  d'autre 
part,  quand  l'arsenic  ou  le  cacodylate  étaient  pris  à  doses  élevées,  par  la 
voie  digestive,  ou  par  la  voie  sous-cutanée,  le  malade  avait  des  palpita- 
tions de  cœur  si  pénibles,  malgré  l'emploi  simultané  de  la  digitale  et  du 
bromure  de  potassium,  qu'il  était  forcé  d'en  interrompre  l'usage  pendant 
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an  temps  relativement  long.  Enfm  Ténorme  tumeur  du  flauc  droit,  sans 
être  encore  ulcérée  à  ciel  ouvert,  s'était  recouverte  de  croûtes  dont  la  chute 
devait  faire  redouter  de  violentes  hémorragies. 

En  avril  1902  troisième  retour  du  malade  à  Paris,  où  je  le  conduisis  chez 
la  plupart  de  nos  spécialistes,  dont  trois  de  nos  collègues  de  Thôpital  Saint- 
Louis.  Tous  furent  unanimes  sur  la  gravité  de  la  situation,  et  sur  Tincerti- 
tude  de  la  thérapeutique,  en  présence  de  Timpuissance  avérée  de  Far- 
senic,  du  cacodylate  et  de  la  quinine  dont  le  malade  avait  fait  usage,  et  par 
périodes,  à  plusieurs  reprises. 

Tandis  qu'il  revenait  chez  lui,  dans  le  Midi,  il  eut  pendant  la  nuit,  en 
chemin  de  fer,  une  première  et  très  abondante  hémorragie  qui  détrempa 
tous  ses  vêtements;  et  il  constata  que  le  sang  s'était  fait  jour  sous  une  des 
croûtes  qui  recouvrait  Ténorme  tumeur  du  flanc  droit. 

Toutes  ces  croûtes  tombèrent  successivement,  laissant  à  nu  une  immense 
surface  ulcéreuse,  d'aspect  véritablement  hideux,  à  fond  grisâtre,  ou  rouge 
sombre,  à  bords  taillés  à  pic  sur  un  bourrelet  de  plusieurs  centimètres 
d*élévalion,  parsemée  d'énormes  mamelons  que  séparaient  de  très  pro- 
fondes excavations. 

Pendant  tout  Tété  le  malade  eut,  plusieurs  fois  par  semaine,  des  hémor- 
ragies d'une  extrême  abondance.  Elles  survenaient  presque  toujours  pen- 
dant les  pansements.  Aussi  grandes  que  fussent  les  précautions  prises  pour 
détacher  la  ouate  hydrophile  qui  adhérait  à  la  plaie,  des  flots  de  sang 
s*échappaient  tout  à  coup  en  jets  multiples,  comme  à  la  section  de  plu- 
sieurs grosses  artères  ;  et  malgré  une  compression  énergique  et  remploi  de 
toutes  sortes  de  substances  hémostatiques,  des  ruisseaux  de  sang  inon- 
daient les  vêtements  et  l.e  parquet. 

Aussi  à  la  fin  du  mois  d'août  il  était  pâle,  très  amaigri,  très  affaibli  ;  et 
une  issue  fatale  et  prochaine  était  à  prévoir. 

Un  des  chirurgiens  les  plus  en  vue  dans  le  Midi  et  professeur  à  l'Univer- 
vite  de  Montpellier,  fut  mandé  afin  de  tenter,  si  possible,  l'ablation  de  la 
tumeur. 

Mais  il  recula  devant  l'étendue  des  délabrements  à  produire,  et  décida 
qu^il  fallait  encore  attendre  que  l'affaiblissement  du  malade  et  la  persis- 
tance des  hémorragies  imposassent  l'intervention  comme  ultime  ressource. 

Le  malade  se  trouvait  dans  cette  lamentable  situation  quand  il  fut  pris, 
dans  la  soirée  du  31  août,  d'un  long  et  violent  frisson,  avec  claquements 
des  dents,  agitation  extrême,  et  élévation  de  température  à  40<^,5,  alors 
que  pendant  tout  le  cours  de  sa  maladie  il  n'avait  eu,  jusque-là,  aucun 
instant  de  fièvre. 

Les  symptômes  généraux,  la  diarrhée  fétide  firent  d'abord  penser  à  une 
fièvre  typhoïde.  Lorsque  je  vis  le  malade  quelques  jours  après  le  début  de 
la  fièvre,  sa  faiblesse  était  si  grande  qu'il  me  fut,  pendant  les  deux  ou  trois 
premiers  jours,  impossible  de  le  soumettre  à  un  examen  suffisant;  et  quand 
cet  examen  fut  pratiquable,  je  constatai  une  rougeur  diffuse  qui,  partie  de 
Tulcère  du  flanc  droit,  avait  envahi  et  envahissait  progressivement  tout  le 
tronc  et  les  membres,  rougeur  à  bords  irréguliers  et  saillants,  ayant  tous 
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les  caractères  de  Vérysipèle,  Quelle  ne  fut  d'ailleurs  pas  ma  surprise  quand 
je  constatai  un  fait  que  Tentourage  du  malade  me  disait  avoir  déjà 
remarqué  quelques  heures  après  le  grand  frisson  initial^  c'est  que  toutes  les 
tumeurs  avaient  totalement  disparu.  Celle  du  côté  droit  du  thorax  si  colos- 
sale, à  bourrelet  si  saillant,  à  énormes  mamelons  séparés  par  des  trous 
véritables,  de  plusieurs  centimètres  de  profondeur,  n'avait  laissé,  à  sa 
place,  qu'une  très  vaste  ulcération  plate  et  superficielle,  comme  Feût  été  une 
immense  perte  de  substance  faite  à  Temporte-pièce,  dans  une  peau  saine, 
d'épaisseur  normale.  Il  n'y  avait  plus  trace,  à  sa  surface,  de  ces  énormes 
dilatations  veineuses  d'où  provenaient  les  hémorragies. 

Je  ne  décrirai  pas  longuement  le  traitement  qui  consista  surtout  en  injec- 
tions sous-cutanées  de  bisulfate  et  de  bromhydrate  de  quinine,  à  la  dose 
quotidienne  de  cinquante  centigrammes  à  un  gramme. 

Je  ne  ferai  que  signaler  l'évolution  de  deux  énormes  abcès  qui,  malgré 
toutes  les  précautions  antiseptiques,  survinrent  à  la  partie  supéro-exteme 
des  deux  cuisses,  au  niveau  de  deux  injections  quiniques. 

En  définitive  quand  le  malade  put  se  lever,  dans  les  premiers  jours 
d'octobre,  il  ne  restait  plus  trace  de  l'affection  cutanée;  et  la  si  vaste  ulcé- 
ration du  côté  droit  était  aux  trois  quarts  cicatrisée. 

Quelques  jours  plus  tard,  vers  le  15  octobre,  cette  cicatrisation  était  com- 
plète; mais  une  tumeur  nouvelle,  du  volume  d'une  noisette,  s'était  déve- 
loppée au  bas  des  reins,  au  niveau  de  la  dernière  vertèbre  lombaire. 
D'autres  tumeurs  apparurent  encore  successivement,  et  toujours  sur  le 
tronc;  et,  fait  grave  et  nouveau,  de  volumineux  ganglions,  très  durs,  indo- 
lores, se  développèrent  dans  les  aines  et  les  aisselles.  Un  de  ces  ganglions 
avait,  dans  l'aine  gauche,  le  volume  d'un  gros  œuf  de  poule.  Le  malade  se 
plaignait  simultanément  d'une  pesanteur,  avec  malaise  indéfinissable  et 
constant  dans  le  bras  gauche,  le  tout  imputable  bien  certainement  à  une 
compression  du  flexus  brachial  par  les  tumeurs  ganglionnaires  de  Taisselle. 

En  mars  1903  une  tumeur  située  en  haut  de  la  colonne  vertébrale,  entre 
les  épaules,  et  aussi  volumineuse  que  celle  qui  avait  existé  l'année  précé- 
dente sur  le  côté  droit,  s'ulcéra  rapidement  et  présenta  bientôt,  à  son  tour, 
la  même  hideuse  apparence,  avec  son  énorme  bourrelet  taillé  à  pic,  son 
fond  sanieux  et  fétide,  ses  bosselures  et  ses  anfractuosités  profondes  de 
plusieurs  centimètres. 

En  résumé  la  maladie  avait  présenté,  jusqu'à  ce  jour,  deux  phases  bien 
distinctes.  Une  première,  caractérisée  par  de  simples  plaques  à  évolutions 
assez  rapides,  éphémères  et  absolument  indolores  pendant  plus  de  vingt  ans. 

Puis  tout  à  coup,  et  sans  motif  appréciable,  deuxième  période  caracté- 
risée par  des  tumeurs  peu  nombreuses,  mais  à  développement  colossal,  très 
douloureuses,  très  profondément  ulcérées  et  déterminant  enfin  une  très 
vive  réaction  ganglionnaire. 

La  première  des  ulcérations,  celle  du  côté  droit,  contre  laquelle  tous  les 
moyens  thérapeutiques  avaient  échoué,  avait  été  totalement  enlevée  en  quel- 
ques hewes  par  un  érysipèle  qui,  né  à  sa  surface,  avait  envahi  tout  le  tronc 
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et  ane  partie  des  membres,  et  avait  également  en  quelques  heures,  fait  dis- 
paraître les  autres  tumeurs,  avant  même  d'avoir  envahi  leur  territoire. 

liais  quelques  jours  après  la  guérison  de  Térysipèle,  et  quoique  Tulcéra- 
tion  du  côté  droit  présentât  toujours  le  même  aspect  des  plus  satisfaisants 
et  la  même  évolution  rapide  vers  la  cicatrisation,  de  nouvelles  tumeurs  se 
développaient  et,  par  la  très  vive  réaction  ganglionnaire  qu'elles  détermi- 
naient, indiquaient  évidemment  une  infection  plus  profonde  de  l'organisme. 

J'avais  été  bien  frappé,  on  le  comprend  sans  peine»  de  cette  action  ins- 
tantanée, merveilleuse,  locale  et  à  distance^  d'un  érysipèle  qui  parut,  les 
premiers  jours,  assez  grave  pour  enlever  rapidement  un  malade  déjà  si 
débilité;  et  je  me  demandai  tout  aussitôt  si  des  injections  de  bouillons  de 
calture  du  streptocoque  de  Férysipèle,  ne  pourraient  pas  exercer  une  action 
favorable,  à  Tinstar  de  Férysipèle  lui-même. 

Mon  excellent  collègue  des  hôpitaux  et  ami,  le  docteur  Auclair,  possé- 
dait alors  au  laboratoire  de  notre  cher  Maître  le  professeur  Grancher,  labo- 
ratoire où  nous  travaillons  côte  à  côte  depuis  bien  des  années,  une  culture 
de  ce  streptocoque  pris  dans  une  plaque  d'érysipèle  développée  sur  une 
plaie  de  genou  d'une  femme  en  traitement  à  la  Pitié. 

Je  lui  demandai  une  culture  de  ce  streptocoque,  et  je  m'appliquai  à  le 
rendre  très  virulent  dans  des  cultures  aussi  riches  que  possible. 

£n  mars  1903,  je  choisis  deux  ou  trois  ballons  de  cette  culture.  Je  les 
passai  d'abord  à  Tétuve  à  120^,  puis,  après  ûltration  sur  bougie  Ghamber- 
Jand,  je  les  chauffai  de  nouveau  à  110°,  dans  des  tubes  scellés  à  la  lampe. 
Après  m'étre  assuré  par  plusieurs  injections  intravasculaires  et  à  doses  pro- 
gressivement plus  élevées,  chez  lé  lapiu,  que  ce  liquide  n'était  pas  toxique, 
je  proOtai  des  fêtes  de  Pâques  pour  aller  en  essayer  moi-même  les  effets  sur 
notre  malade. 

Une  première  injection  sous-cutanée  de  quelques  gouttes,  fut  suivie 
d'injections  quotidiennes  à  doses  de  plus  en  plus  élevées,  jusqu'à  celle  d'une 
et  deux  seringues  de  Pravaz  dans  la  même  piqûre. 

Il  n'y  eut  d'abord  pas  de  réaction  générale;  mais  comme  chaque  piqûre 
laissait  après  elle  une  induration  volumineuse,  avec  rougeur  érysipélatoïde 
de  la  peau,  craignant  la  formation  d'abcès,  ainsi  qu'en  avaient  déjà  déter- 
miné les  piqûres  de  quinine,  je  crus  prudent  d'interrompre  les  injections. 

En  mai  et  juin  ces  indurations  disparurent  peu  à  peu;  et  le  malade  se  fit 
alors  lui-même  des  séries  de  six  à  huit  jours  d'injections  quotidiennes,  à  la 
dose  de  deux  à  trois  centimètres  cubes.  Une  de  ces  séries,  en  juillet,  déter- 
mina une  Ûèvre  assez  intense,  avec  frissons,  malaise,  inappétence.  Mais 
elle  fut  de  courte  durée,  et  elle  n'a  malheureusement  pas  été  suivie  avec 
le  thermomètre. 

Le  fait  important  à  noter,  pendant  les  mois  de  mai,  juin  et  juillet,  fut  la 
disparition  progressive  de  toutes  les  tumeurs,  au  point  de  ne  plus  former  que 
de  rares  nodules  à  peine  perceptibles  dans  l'épaisseur  de  la  peau. 

Mais  au  début  de  septembre  1903,  de  nouvelles  tumeurs  apparurent  sur 
le  tronc  et  devinrent  bientôt  beaucoup  plus  douloureuses  que  celles  des 
périodes  antérieures.  Une  de  ces  tumeurs  siégeait  au  côté  gauche,  en  un 


Digitized  by 


Google 


350  REVUE  DE  MÉDECINE 

point  symétrique  de  celle  qui,  l'année  précédente,  avait  occupé  le  côté  droit; 
elle  atteignit,  en  quelques  semaines,  le  volume  d'une  tête  d'adulte.  Et 
comme  elle  ne  pouvait  supporter  le  contact  du  bras,  elle  obligeait  le  malade 
à  tenir  constamment  sa  main  derrière  le  dos. 

Simultanément  une  énorme  tumeur  s'était  développée  à  la  région  lom- 
baire sur  la  ligne  médiane;  elle  s'était  rapidement  transformée  en  un 
ulcère  hideux  et  profond  à  écoulement  sanieux  et  abondant,  extrêmement 
douloureux;  et  les  longues  insomnies  de  la  nuit  étaient  à  peine  soulagées 
par  de  fortes  doses  de  nombreux  narcotiques. 

Aux  hémorragies  près,  son  état  était  redevenu  aussi  grave  que  celui  de 
l'année  précédente. 

Sur  mon  conseil  il  reprit  les  injections  streptococciques;  et  du  10  au 
(4  septembre,  il  se  fit  une  injection  quotidienne  d'un  centimètre  cube 
d'un  bouillon  très  virulent,  sans  constater  la  moindre  réaction  locale  ou 
générale. 

Le  25,  injections  de  deux  seringues  de  Pavaz,  le  matin  vers  huit  heures. 

A  midi,  en  se  mettant  à  table,  la  malade  se  sent  mal  à  l'aise,  avec  ten- 
dance au  refroidissement.  II  mange  cependant  de  bon  appétit,  et  passe  une 
bonne  après-midi.  Aussi  le  lendemain  26,  à  onze  heures,  il  se  fait  une 
autre  injection  de  deux  seringues  et  deux  gouttes. 

Une  demi -heure  après  malaise,  petits  frissons,  et,  à  midi  en  se  mettante 
table,  il  était  pftle,  courbaturé,  sans  appétit. 

A  une  heure,  il  est  pris  d'un  violent  frisson,  et  se  met  au  lit.  Je  le  vois 
peu  d'instants  après  :  «  Je  suis  moulu,  brisé  dans  tous  les  membres,  me 
dit-il;  j'ai  mal  partout  »,  et  il  s'étire,  a  des  bâillements  pénibles,  s'agite 
dans  tous  les  sens  dans  son  lit,  incapable  d'y  trouver  une  bonne  position. 

La  température,  qui  était  de  37<*,6  à  une  heure,  atteignit  39<»,8  à  neuf 
heures  du  soir. 

La  nuit  du  26  au  27,  que  je  passai  auprès  de  lui,  fut  mauvaise.  Agitation 
extrême,  gémissements,  somnolence  avec  rêvasseries,  céphalée  des  plus 
vives,  sueurs  abondantes  et  profuses,  frissons  très  pénibles  au  moindre 
mouvement. 

Au  milieu  de  la  nuit,  c'est-à-dire  douze  ou  treize  heures  après  la  dernière 
Injection,  il  commença  à  se  plaindre  d'une  douleur  vive  mais  superfi- 
cielle au  côté  droit,  au  niveau  de  la  cicatrice  de  l'ancienne  tumeur  ulcérée; 
et  le  soir  du  même  jour  je  constatai  qu'à  cet  endroit,  tandis  que  les  quatre 
ou  cinq  larges  plaques  cicatricielles  correspondant  aux  anciens  ulcères 
restaient  d'un  blanc  nacré  et  plates,  tout  autour  la  peau  dans  l'épaisseur 
de  laquelle  la  tumeur  avait  siégé,  était  rouge  cramoisi,  rugueuse,  boursou- 
flée au  point  de  transformer  les  plaques  cicatricjelles  en  profonds  godets 
très  douloureux  au  toucher. 

On  dirait  une  subite  réapparition  de  la  tumeur  mycosique.  De  cette 
tumeur  part  une  large  bande  très  rouge,  très  douloureuse,  à  bords 
nets  et  saillants  qui  envahit  progressivement  en  arrière  le  dos,  se  dirigeant 
en  haut  vers  la  tumeur  ulcérée  cervicale,  en  avant  vers  les  régions  abdomi- 
nale et  thoracique. 
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C'est  le  type  le  plus  net  de  Vérysipèle  cutané ^  et  dont  le  point  de  départ 
est,  je  viens  de  le  dire,  la  peau  du  côté  droit  au  niveau  de  Fancienne 
tumeur  cicatrisée  depuis  plus  d'un  an,  et  qui  ne  présentait  pas  la  plus 
légère  érosion  cutanée. 

Plusieurs  injections  des  jours  précédents  avait  été  faites,  il  est  vrai,  dans 
le  voisinage  de  cette  région  ;  et  j*ai  déjà  dit  que  chaque  piqûre  laissait 
après  elle  et  pendant  plusieurs  jour,  un  gros  nodule  sous-cutané  et  une 
plaque  rouge. 

Mais  ce  pseudo<érysipèle  s'était  bien  développé  directement ^  je  le  répète, 
dans  le  tissu  de  Tancienne  tumeur;  et  le  gonflement  énorme,  Tinduration, 
la  surface  rugueuse,  chagrinée  d'un  rouge  si  intense  de  cette  région  ne 
ressemblaient  en  rien  aux  nodules  de  teinte  rose  pâle  que  Ton  voyait  encore 
autour  des  pipûres;  une  zone  de  peau  saine  existait  d'ailleurs  très  nette- 
ment entre  la  surface  érysipélateuses  et  ces  nodules. 

Remarquons  en  passant  combien  ces  accidents  congestifs  rappellent  la 
forte  congestion  qui  se  développe  dans  une  zone  lupique,  après  une  injection 
de  tuberculine  faite  à  distance;  et  rappelons-nous  la  grande,  l'immense 
surprise  que  produisit  la  publication  de  ces  faits,  quand  le  professeur  Koch 
les  Ht  connaître  pour  la  première  fois.  Ils  prouvent  indubitablement,  ce  me 
semble,  que  la  peau  de  cette  région  péricicatricielle  du  côté  droit  autrefois 
siège  de  la  tumeur,  contenait  encore  des  cellules  vivantes  mycosiques, 
quoique  absolument  saine  en  apparence.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce 
fait. 

Tandis  que  le  pseudo-érysipèle  évoluait  ainsi  sur  le  côté  droit  du  tronc, 
les  deux  ou  trois  autres  tumeurs  disséminées  à  la  surface  du  corps,  parais- 
saient plus  dures,  plus  turgescentes,  mais  sans  érythème  érysipélatolde. 

Craignant  d'atoir  été  trop  loin  et  voulant  modérer,  si  possible,  l'intensité 
de  rintoxication,  j'avais  donné  au  malade,  la  veille  au  soir,  cinquante 
centigrammes  de  sulfate  de  quinine.  Mais  la  journée  du  27  s'annonça  meil- 
leure, et  la  température  n'était  plus  qu'à  39^,4  à  une  heure  et  demie  du 
matin,  et  à  38%7  à  sept  heures  et  demie.  Aussi  je  ne  donnai  pas  de  quinine 
dans  la  matinée.  Le  malade  était  d'ailleurs  plus  calme,  quoique  soufifrant 
encore  beaucoup,  au  moindre  mouvement,  de  son  exanthème  cutané. 

Mais  la  température  remonta  à  39<»  à  neuf  heures  et  demie,  à  39^,7  à  une 
heure  après  midi,  à  39^,8  à  trois  heures,  pour  redescendre  à  39<^,5  à  six 
heures.  Je  lui  donnai,  à  ce  moment,  cinquante  centigrammes  de  quinine  et 
d'antipyrine. 

La  nuit  du  27  au  28  fut  cependant  relativement  bonne.  Le  malade  dormit 
un  pea.  La  lassitude  générale  et  la  céphalée  étaient  moins  pénibles; 
et  malgré  d'incessantes  nausées,  grâce  à  l'emploi  d'eau  chloroformée, 
il  put  absorber  et  digérer  un  peu  de  lait. 

Dans  la  journée  du  28  l'état  général  s'améliora  progressivement;  et  à  un 
examen  pratique  je  constatai  que  le  volume  de  la  grosse  tumeur  du  côté 
gauche  était  réduit  au  moins  des  deux  tien.  Simultanément  l'énorme  bour- 
relet à  bords  taillés  à  pic,  circonscrivant  la  vaste  plaie  cratériforme  de  la 
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région  lombaire  était  amolli  et  affaissé  de  plus  de  moitié.  Enfin  la  zone  péri- 
cicatricielle  du  c^té  droit  de  la  poitrine,  point  de  départ  de  Térythème  éry- 
sipélatoïde,  devenait  violacée,  moins  turgescente  ;  et  toute  la  zone  érythé- 
mateuse  qui,  de  ce  point  central,  avait  envahi  les  deux  tiers  du  tronc,  était 
moins  rouge,  moins  douloureuse,  à  bords  moins  délimités,  moins  découpés, 
ne  faisant  plus  de  saillie  appréciable  au  toucher. 

Notons  ici,  comme  preuve  nouvelle  d'infection  par  toxine  microbienne, 
que  du  26  au  27,  le  malade  n'avait  évacué  que  cent  grammes  d'urine  dans 
les  vingt-quatre  heures.  11  en  rendit  500  du  27  au  28,  et  900  du  28  au  29. 
Pais  les  urines  reprirent  leur  cours  normal. 

Le  29,  la  journée  fut  excellente,  après  une  excellente  nuit.  Plus  de  ûèvre, 
plus  de  malaises,  de  céphalée;  mais  sueurs  profuses  et  abondantes  dès  que 
le  malade  s'endormait.  État  local  le  29  au  soir  :  la  plaque  érysipélatoïde 
initiale  du  côté  droit  de  la  poitrine  n'est  plus  que  d'un  rose  très  pâle,  et 
la  tuméfaction  congestive  est  si  diminuée  que  les  zones  cicatricielles 
blanches  ne  forment  plus  de  profonds  godets,  mais  sont  à  fleur  de  peau. 

La  rougeur  qui  recouvrait  une  grande  partie  du  tronc  est  bien  moins 
intense  ;  et  cependant,  malgré  la  disparition  de  la  fièvre,  elle  continue  à 
envahir  de  nouvelles  régions,  et  a  atteint  le  côté  gauche  du  tronc  encore 
indemne  ce  matin.  L'énorme  tumeur  de  ce  même  côté  gauche  n'a  plus  que 
le  "iwlume  d'un  osuf  de  poule\  enfin  la  géue  presque  continuelle  que  le 
malade  ressentait  dans  tout  ce  côté,  la  sensation  de  lassitude  avec  difficulté 
des  mouvements  dans  le  bras  correspondant,  ont  totalement  disparu. 

Les  bords  si  saillants  de  la  tumeur  lombaire  continuent  à  s'affaisser;  la 
plaie,  si  profonde  et  si  anfractueuse  il  y  a  trois  jours,  est  presque  à  fieur 
de  peau,  et  a  le  plus  bel  aspect  de  plaie  à  cicatrisation  rapide.  Enfin  le 
ganglion  de  Vaine  gauche,  du  volume  d'un  gros  œuf  de  poule  il  y  a  si  peu 
d'heures,  est  maintenant  comme  une  petite  olive;  et  la  grappe  de  ganglions  de 
l'aisselle  gauche  a  totalement  disparu. 

Pendant  la  première  quinzaine  d'octobre  la  tumeur  lombaire  continua  à 
s'aflFiaisser;  et  la  plaie  qu'elle  portait  était  totalement  cicatrisée  le  10.  La 
tumeur  thoracique  gauche  tendait  également  à  disparaître  complètement  ; 
et  cependant  le  malade  recommença  à  se  plaindre  de  gêne,  de  pesanteur 
dans  le  bras  correspondant. 

Aussi  se  fit-il  sur  mon  conseil,  dès  le  lendemain,  une  nouvelle  injection 
de  bouillon  streptococcique. 

Le  16  la  gêne  du  bras  devenait  une  douleur  très  pénible.  —  Nouvelle 
injection  d'une  demi-seringue.  —  A  cette  date,  l'énorme  bourrelet  qui 
avait  totalement  circonscrit  la  tumeur  lombaire,  n'était  plus  représenté 
que  par  un  petit  nodule,  comme  une  noisette,  au  niveau  de  son  ancienne 
circonférence  inférieure. 

Le  21,  moins  de  gêne  du  bras;  injection  d'une  demi-seringue. 

Le  27,  nouvelle  injection  d'une  demi-seringue.  La  grosse  tumeur  tho- 
racique gauche  continue  à  s'atrophier  et  n'a  plus  à  peine  que  le  volume 
d'une  noix;  mais  une  nouvelle  tumeur  apparaît  à  la  région  cervicale  posté* 
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rieure  entre  les  épaules,  et  augmente  rapidement  de  volume  depuis  deux 
jours  ;  le  malade  y  ressent  cette  sensation  de  brûlure  arec  douleurs  lanci- 
nantes qu^il  sait  appartenir  aux  tumeurs  en  Toie  d*accroissement.  Injection 
d*une  seringue. 

Les  3,  5,  7,  8,  9  et  !0  novembre,  injection  d'une  seringue  dans  le  voisi- 
nage de  cette  tumeur  qui  semble  subir  un  temps  d'arrêt  dans  son  nouveau 
développement. 

Les  13,  14  et  15,  nouvelles  injections  quotidiennes  d'une  seringue  de 
Pravaz.  Le  16,  une  demi-seringue  ;  et  les  19,  20,  22,  27  et  29  une  pleine 
seringue.  Le  14,  le  malade  avait  remarqué  au-dessous  du  nodule  restant 
de  la  tumeur  thoracique  gauche,  l'apparition  d'une  nouvelle  tumeur  « 

Les  1*',  4,  5,  7  et  10  décembre,  injection  d'une  seringue.  Les  tumeurs 
jnmelles  thoraciques  gauches  deviennent  très  douloareuses.  Les  11  et 
14  décembre  1903,  et  4  janvier  1904,  injection  d'une  seringue  :  ce  sont  les 
dernières  de  cette  série. 

EUes  étaient  suspendues  sur  mon  conseil  parce  que,  malgré  leur  nombre 
—  elles  ne  déterminaient  il  est  vrai  aucune  réaction  locale  ou  générale  — 
les  deux  tumeurs  jnmelles  thoraciques  gauches  et  celle  de  la  région  cervîco- 
dorsale  continuaient  à  grossir  par  poussées  plus  ou  moins  intenses,  et 
entraînaient  des  douleurs,  nocturnes  surtout,  plus  vives  que  jamais. 

Pendant  cette  première  quinzaine  de  janvier  la  tumeur  cervicale  posté- 
rieure devenait  de  plus  en  plus  saillante,  et  avait  alors  le  volume  d'une 
demi-téte  de  foetus  adulte.  Puis  à  la  chute  de  larges  croûtes  dont  elle 
s'était  recouverte,  elle  s'était  montrée  profondément  ulcérée,  blafarde, 
anfractueuse  comme  les  plaies  des  périodes  antérieures. 

Simultanément  la  tumeur  thoracique  gauche  devenait  de  plus  en  plus 
considérable  et,  d'abord  double,  formait  bientôt  une  seule  masse  allant  de 
l'aisselle  au  bord  des  dernières  fausses  côtes,  et  d'un  volume  bien  supérieur 
à  celui  d'une  tète  d'adulte.  Je  lis  dans  les  notes  quotidiennes  prises  avec  le 
plus  grand  soin  par  le  malade  qu'au  1 5  mars  la  plaie  cervicale  postérieure 
avait  un  aspect  véritablement  hideux.  De  volumineux  bourgeons  y  for- 
maient d'énormes  tubérosités  dans  l'intervalle  desquelles  l'ulcère  atteignait 
une  profondeur  de  plusieurs  centimètres;  et  le  grand  diamètre  de  l'ulcéra- 
tion totale  était  de  24  centimètres  ! 

Les  douleurs,  à  certains  jours  surtout,  étaient  intolérables,  l'insomnie 
quotidienne,  l'inappétence  complète;  l'amaigrissement  augmentait  tous  les 
jours,  avec  la  diminution  progressive  des  forces;  enfln  l'état  moral  était 
au  découragement  complet,  après  tant  de  périodes  de  guérison  apparente, 
suivies  d'aggravations  plus  évidentes  que  jamais. 

On  comprend  combien,  en  présence  de  cette  situation,  un  nouvel  effort 
thérapeuthique  devenait  urgent. 

Dans  les  premiers  jours  de  mars,  je  conseillai  l'absorption  du  sulfate  de 
quinine  à  la  dose  quotidienne  de  cinquante  centigrammes.  Et,  sans  avoir 
une  action  apparente  sur  l'état  local,  ce  traitement  diminua  l'intensité  des 
douleurs,  et  le  sommeil  devint  un  peu  meilleur. 

ressayai  simultanément,  quoique  la  syphilis  ne  fût  certainement  pas  en 
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cause,  des  injectioas  de  benzoate  de  mercure.  A  la  suite  de  la  première 
injection  faite  le  22  mars  1904,  la  nuit  fut  très  mauvaise;  et  le  lendemain, 
une  deuxième  injection  eut  des  résultats  plus  pénibles  encore,  malgré  Tab- 
sorption  de  deux  grammes  de  chloral. 

Les  24,  25  et  26  les  injections  agitent  tout  autant  le  malade,  malgré 
Tusage  simultané  du  chloral,  et  semblent  en  outre  déterminer  une  nou- 
velle poussée  du  côté  des  tumeurs.  Il  y  a  d*ailleurs  de  la  salivation  abon- 
dante et  du  gonflement  des  gencives.  Il  était  donc  bien  inutile  de  prolonger 
cette  tentative  thérapeutique. 

L'usage  du  sulfate  de  quinine  fut  continué  à  la  dose  de  cinquante  centi- 
grammes, au  repas  du  soir,  deux  à  trois  fois  par  semaine;  et  les  nuits 
redevinrent  un  peu  plus  calmes. 

J'étais  tenu  régulièrement  au  courant  de  la  situation;  et  en  présence  de 
rétat  si  lamentable  où  le  malade  se  retrouvait  pour  la  troisième  fois  en 
moins  de  deux  ans,  je  me  décidai  à  renouveler  les  injections  de  bouillon 
streptococcique. 

Je  possédais,  à  ce  moment,  des  cultures  d'une  richesse  et  d'une  virulence 
excessives  :  je  me  décidai  k  les  utiliser  à  doses  plus  massives  qu'aux 
périodes  antérieures. 

Selon  la  technique  déjà  employée,  elles  furent  chauffées  à  ii(y*,  flltrées 
sur  flltre  Ghamberland,  scellées  en  tubes  et  stérilisées  à  120<>.  Dix  gouttes 
d'injection  intraveineuse  donnèrent  à  un  lapin  de  très  forte  taille  des 
troubles  généraux  bien  plus  nets  que  des  doses  beaucoup  plus  fortes  des 
bouillons  antérieurs. 

Une  première  injection  de  huit  gouttes  fut  faite  par  le  malade  lui-même 
le  2  avril  dans  l'après-midi,  à  quatre  heures.  Le  soir,  à  onze  heures,  il  eut 
des  malaises,  des  nausées  et  une  température  de  38<>.  Mais  il  dormit  ensuite 
sans  trop  de  peine. 

Le  lendemain,  à  la  même  heure,  injection  de  seize  gouttes.  Un  peu  de 
malaise  et  d'agitation  au  début  de  la  nuit;  température  à  37<^t7  à  minuit; 
puis  état  calme. 

Le  4,  bonne  journée.  Injection  d'une  pleine  seringue  le  soir  à  six  heures. 
J'arrive  ce  jour  même  auprès  du  malade,  et  j'injecte  deux  seringues  le  len- 
demain soir  à  la  même  heure.  Rien  d'anormal  dans  la  nuit. 

Le  6,  deux  seringues  le  matin  à  onze  heures,  et  deux  seringues  le  soir  à 
dix  heures. 

Le  7,  trois  seringues  le  matin  à  dix  heures,  et  deux  seringues  le  soir  à 
dix  heures.  Et  comme  il  ne  survenait  aucune  réaction  locale  ou  générale, 
j'injecte  encore,  le  8,  deux  seringues  le  matin,  et  trois  seringues  le  soir. 

Le  9,  deux  seringues  et  demie  le  matin,  et  deux  seringues  le  soir.  Je 
n'osais  augmenter  les  doses,  malgré  l'absence  de  réaction,  craignant  des 
effets  tout  à  coup  formidables  par  accumulation. 

Le  10,  trois  seringues  le  matin.  —  Dans  l'après-midi  le  malade  se  sent 
courbaturé,  frissonnant,  et  à  sept  heures  il  se  couche  en  proie  à  des  malaises 
excessifs. 

A  huit  heures,  le  thermomètre  marque  39^,5;  puis  39<>,7  à  dix  heures. 
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Mais  rétat  angoissé,  loin  d^augmenter,  semble  plutôt  diminuer;  et  la  nuit 
est  relativement  b^nne. 

La  température  décroît  d*ailleurs  très  vite  ;  et  elle  était  normale  le  matin 
à  huit  heures. 

Celle  journée  du  i\  fut  très  bonne,  ainsi  que  celle  du  lendemain;  et,  à 
mon  grand  désappointement,  la  crise  était  complètement  terminée  le  13.  Je 
la  considérais  en  effet  comme  avortée  et  sans  espérance  d'action  curative 
quelconque;  car,  outre  que  la  fièvre  avait  été  de  très  courte  durée,  il  n'y 
avait  pas  eu  trace  de  cet  érythème  érysipélatoide  de  la  peau  que  je  considérais 
alors  comme  indispensable  à  l'effet  curateur. 

Et  cependant  ce  jour  même,  le  13  avril,  la  colossale  tumeur  du  thorax 
s'était  en  quelque  sorte  effondrée  comme  un  ballon  largement  fissuré;  et 
elle  avait  repris  Faspect  bilobé  du  début. 

En  d'autres  termes,  les  néoformations  qui  avaient  progressivement 
fusionné  en  une  seule  et  colossale  masse,  les  deux  petites  tumeurs  du 
début,  avaient  disparu  en  quelques  heures.  La  veille  en  effet,  comme  les 
jours  précédents,  un  examen  attentif  ne  m'avait  montré  aucun  chan- 
gement. 

Simultanément  l'énorme  proéminence  cervicale,  de  24  centimètres  de 
diamètre,  on  s'en  souvient,  creusée  d'un  ulcère  très  profond,  s'était  si  tota- 
lement affaissée  que  la  plaiCy  à  fond  rose  des  plus  satisfaisants j  était  absolu- 
ment plate  et  à  peu  près  à  fleur  de  peau. 

Ce  jour-là,  et  les  jours  suivants,  jusqu'au  21,  je  donne  au  malade 
cinquante  centigrammes  de  quinine  par  la  voie  rectale  ;  et  le  22  la  dose  est 
élevée  à  quatre-vingts  centigrammes. 

Le  24,  la  plaie  du  cou  était  aux  trois  quarts  cicatrisée;  et  de  l'énorme 
masse  thoracique  gauche,  il  ne  restait  qu'un  nodule  encore  adhérent  pro- 
fondément, et  du  volume  d'un  petit  œuf. 

Quant  aux  douleurs,  il  n'en  restait  plus  trace  depuis  quinze  jours;  le 
sommeil,  l'appétit  étaient  excellents;  et  l'état  général  se  relevait  avec  une 
étonnante  rapidité. 

Le  2  mai,  il  ne  restait  plus  trace  de  la  tumeur  thoracique,  et  la  tumeur 
du  cou  n'était  plus  représentée  que  par  un  petit  module  inférieur  du 
volume  d'une  noisettte. 

Le  8  mai,  je  lis  cette  phrase  sur  le  journal  quotidien  du  malade  :  c  Quel 
plaisir  de  dormir  les  poings  fermés,  et  de  se  retourner  dans  son  lit  au  gré 
de  ses  désirs  !  » 

Le  22  mai,  la  plaie  postérieure,  dernier  vestige  de  la  maladie,  n'avait 
plus  que  le  diamètre  d'une  pièce  de  un  franc;  et  le  28  le  malade  écrivait  : 
c  Me  voilà  débarrassé  de  toute  plaie,  de  tout  pansement,  et  de  toute 
tumeur.  Cette  fois  la  guérison  est  bien  complète,  au  moins  jusqu'à  nouvel 
ordre!  » 

J'écris  moi-même  ces  lignes  en  avril  1903;  et  cette  fois  en  effet  la 
guérison  parait  bien  définitive;  car  tandis  qu'auparavant  la  maladie 
renaissait  en  quelque  sorte  de  ses  cendres  peu  de  jours  après  son  appa- 
rente disparition,  voilà  onze  mois  qu'elle  n'a  pas  reparu;  et  le  malade  a 
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pris  un  tel  embonpoint  qu'il  doit  aujourd'hui  se  mettre  en  garde  contre 
la  tendance  à  une  obésité  par  trop  gênante. 

Il  est  bon  d'ajouter  qu'il  continue  à  absorber   une  fois  par  semaine 
environ  cinquante  centigrammes  de  sulfate  de  quinine. 


II 

11  y  a  longtemps  déjà  que  l'heureuse  influence  exercée  par  un  éry- 
sipèle  intercurrent  sur  une  tumeur  sarcomateuse  ou  carcinomateuse 
en  évolution  avait  été  notée;  et  cette  influence  avait  été  tout  parti- 
culièrement favorable  dans  les  cas  de  sarcomes. 

Les  faits  de  ce  genre  actuellement  publiés  sont  cependant  très  peu 
nombreux  ;  et,  en  1888,  dans  xine  revue  critique,  Bruns  *  admettait 
qu'il  n'y  avait  alors  que  trois  cas  authentiques  de  sarcomes  guéris 
par  un  érysipèle  intercurrent,  provoqué  ou  spontané,  pas  un  seul 
cas  de  carcinome. 

Depuis  lors  un  certain  nombre  de  faits  semblables  ont  été  rap- 
portés; et  sans  avoir  la  prétention  de  les  relater  tous  ici,  il  sera 
peut-être  intéressant  de  signaler  les  principales  recherches  expéri- 
mentales qu'ils  ont  inspirées,  et  de  les  rapprocher  de  l'observation 
personnelle  que  nous  venons  de  raconter. 

Dès  1881  Fehleisen^  ayant  à  traiter  une  femme  de  cinquante- 
huit  ans,  afîectée  de  fibro-sarcomes  multiples  de  la  peau,  avait  injecté 
des  cocci  érysipélaieux  dans  une  de  ces  tumeurs.  Une  poussée  grave 
d'érysipèle  avait  été  la  conséquence  de  cette  injection;  et  les 
tumeurs  s'étaient  rapidement  ratatinées. 

Trois  ans  plus  tard,  en  1884,  Fehleisen  tentait  encore,  avec  la  col- 
laboration de  Jaeniçke  ',  de  guérir,  par  la  môme  méthode,  un  cancer 
récidivant  du  sein,  chez  une  femme  de  quarante  ans. 

Mais  le  soir  même  de  l'inoculation  du  coccus  érysipélateux,  parut 
un  érysipèle  auquel  la  malade  succomba  quatre  jours  plus  tard. 

Coley  s'inspirant,  en  1884,  de  ces  recherches  de  Fehleisen  *,  traita 
d'abord  ses  malades  par  l'inoculation  du  coccus  de  Térysipèle.  Six 
cas  de  sarcomes  et  quatre  cas  de  carcinomes  lui  donnèrent,  quatre 
fois,  des  érysipèles  si  graves  que  deux  malades  succombèrent.  Chez 
les  deux  autres,  il  est  vrai,  la  tumeur  sarcomateuse  disparut  entiè- 
rement; mais  il  n'est  pas  dit  qu'il  n'y  eut  pas  plus  tard  de  récidive. 
Chez  les  six  autres  malades  qui  n*avaient  ressenti  qu'un  malaise 

1.  Bruns,  Die  ïïeilwirkung  zur  klin.  Chirurg,,  t.  IIl,  p.  443. 

2.  Fehleisen,  Deutsche  medicinische  Wochens.,  n'  4!,  188!. 

a,  Fehleisen  et  Jœnicke,  Centralblatt  fUr  Chirurgie,  1884,  n*'  25. 
4.  Coley,  Americ,  Journal  of  the  Medic.  science,  juiUet  1894,  p.  50;  et  Amerie. 
Medico-chirurg,  Bulletin,  T'  décembre  1894. 
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variable,  pendant  quarante-huit  heures,  les  néoplasmes,  surtout  les 
sarcomateux,  s'atrophièrent  et  disparurent  presque  totalement.  Quel 
fut  ici  encore  le  résultat  à  longue  échéance? 

La  méthode  n'en  parut  pas  moins  par  trop  dangereuse  à  Coley.  Se 
demandant  si  Taction  du  coccus  érysipélateux  n'était  pas  due  à  sa 
toxine,  il  en  fit  des  cultures  qui,  après  filtration  sur  bougie  Kita- 
sato,  étaient  additionnées  de  thymol  et  conservées  en  un  endroit 
frais. 

Quelques  années  plus  tard,  s'inspirant  des  travaux  de  Roger  en 
1892,  sur  le  renforcement  de  la  virulence  du  streptocoque  érysipéla- 
teux par  le  bacillus  prodigiosusy  il  se  servit  des  cultures  mixtes  de 
ces  deux  microbes. 

Au  total,  de  décembre  1892  à  mai  1894,  il  traita  trente-cinq  cas  de 
tumeurs  malignes,  dont  vingt-quatre  sarcomes,  huit  carcinomes  et 
trois  cas  indéterminés;  et  il  obtint  la  guérison  presque  complète 
dans  six  cas  de  sarcome,  une  améhoration  très  notable  dans  neuf 
cas,  un  résultat  presque  nul  dans  huit  autres  cas.  Pour  les  carci- 
nomes Tamélioration  fut  à  peine  sensible. 

Coley  termine  son  travail  en  disant  que  les  résultats  dus  à  la 
toxine  sont  aussi  importants  que  ceux  consécutifs  à  l'érysipèle  c  à 
l'inoculation  duquel  il  n'y  aura  lieu  de  recourir  que  rarement  ».  — 
Jamais,  dirons-nous,  puisqu'il  a  donné  la  mort  rapide  à  plusieurs 
malades. 

A  la  même  époque  le  professeur  R.  Emmerich  et  le  docteur 
H.  Scholl  (de  Munich)  *  publiaient  des  résultats  comparables, 
quoique  obtenus  par  une  méthode  toute  différente;  et  ils  semblaient 
avoir  une  telle  confiance  dans  leur  technique,  que  le  début  du 
mémoire  oU  en  sont  consignés  les  résultats,  en  est  quelque  peu 
solennel  :  a  Billroth,  disent-il,  a  écrit  qu'il  n'y  a  jamais  eu  un 
remède  à  agir  contre  le  cancer;  et  Gussurow  a  dit  :  Dans  le 
domaine  de  la  médecine  scientifique  les  temps  sont  à  jamais  passés 
où  nous  allions  à  la  recherche  de  remèdes  spécifiques  contre  les 
afifections  cancéreuses  i».  Et  ils  ajoutent  :  <  Si  donc  aujourd'hui  nous 
préconisons  au  monde  un  remède  spécifique  contre  le  cancer,  alors 
que  le  seul  fait  de  penser  à  ce  remède  constitue  un  acte  antiscienti- 
fique, nous  avons  bien  la  certitude  que  nos  paroles  se  heurteront  à 
un  froid  scepticisme  dont  nous  ne  nous  flattons  pas  de  briser  la  forte 
couche  de  glace  ».  —  Cette  assurance  du  début  ne  cadre  pas,  il  est 
vrai,  avec  les  réflexions  consécutives  à  l'exposé  des  six  cas  de  trai- 
tement par  leur  méthode  :  «  Il  y  a  lieu  de  considérer,  y  disent-ils, 

1.  R.  Emmerich  et  H.  Scholl,  Deutsche  medic.  Woch.^  1895,  n**  il,  p.  265. 
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que  nous  nous  servons  de  notre  sérum  anticancéreux  depuis  un 
petit  nombre  de  mois  seulement;  et  nous  n'avons  expérimenté  jus- 
qu'ici qu'en  petit,  dans  des  coaditions  modestes  et  à  nos  frais.  Il  ne 
s'agit  donc  que  des  tâtonnements  de  premières  recherches.  » 

Ils  font  remarquer  ensuite  que  dès  1886  Emmerich  avait  démontré 
que  Térysipèle  guérit  non  seulement  le  cancer,  mais  même  encore 
la  maladie  charbonnneuse,  et  que  les  bacilles  charbonneux  sont  tués 
non  par  les  coccus  érysipélateux,  mais  par  le  sang  qui  acquiert  des 
propriétés  bactéricides.  Ils  avaient  donc  découvert,  soit  dit  en  pas- 
sant, ajoutent-ils,  le  principe  de  la  sérothérapie  avant  Behring,  et 
obtenu  (Emmerich),  avec  le  docteur  Mastbaum,  des  résultats  séro- 
thérapiques  contre  le  rouget  du  porc. 

En  raisonnant  par  analogie,  on  pouvait  conclure  que  dans  les  cas 
de  cancer,  les  effets  consécutifs  seraient  dus  à  l'anéantissement  des 
parasites  (?)  cancéreux  par  le  sérum  érysipélateux,  de  même  que  dans 
le  charbon  ils  sont  la  cokiséquence  de  la  destruction  des  bacilles 
charbonneux. 

Prenant  donc  des  moutons  qui  doivent  être  d'une  race  sp^cia/e  (?), 
ils  leur  injectaient  des  cultures  érysipélateuses.  Puis,  les  soignant  à 
blanc,  ils  recueillaient  le  sérum,  le  passaient  aux  filtres  Chamberland 
ou  d'Arsonval,  et  le  conservaient  à  froid  dans  de  petits  flacons  de 
dix  centimètres  cubes. 

Nous  ne  pouvons  relater  toutes  leurs  observations.  Leur  sérum 
n'aurait  été  totalement  inefficace  que  dans  deux  cas  où  la  tumeur  se 
compliquait  d'infection  secondaire  et  de  décomposition  purulente 
très  étendue.  Notons  simplement  ce  fait  intéressant  que  leurs  injec- 
tions, même  à  petite  dose,  donnaient  un  pseudo-érysipèle,  ou  érysi- 
pèle  aseptique  avec  tuméfaction  et  rougeur  de  la  peau,  ne  rayon- 
nant que  très  peu  autour  de  la  piqûre;  <tet  plus  cette  tuméfaction  se 
développe  avec  intensité,  plus  sont  satisfaisants  les  résultats  curatifs 
fournis  par  le  sérum  ». 

Ils  n'en  concluent  pas  moins  que  le  sérum  ne  doit  nullement 
empêcher  l'intervention  chirurgicale  quand  elle  est  possible,  et  qu'il 
doit  être  utilisé  surtout  contre  les  récidives. 

En  réponse  au  mémoire  de  MM.  Emmerich  et  Scholl  parut  bientôt 
celui  du  professeur  Bruns,  de  Tubingue*,  dont  nous  avons  déjà 
signalé  un  premier  travail  de  1888.  Bruns,  après  s'être  fait  donner  de 
leur  sérum,  Texpérimenta  dans  son  service  avec  d'autant  plus  de 
conviction  et  d'impatience,  dit-il,  que  quelques  années  auparavant 


1.    Bruns,  Deutsche  medic,    Woch.^   1895,   n**  20,  p.  313,  et  Revue  intern.  de 
thérap.  et  pharmac.y  1895,  p.  193. 
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il  avait  été  témoin  d'un  cas  éclatant  de  sarcome  du  sein  guéri  par 
un  érysipèle  intercurrent. 

Il  Tinjecta  à  six  malades,  dont  quatre  atteints  de  carcinome,  un 
de  sarcome  et  un  de  lymphadénome  malin. 

Les  suites  de  son  expérimentation  ne  furent  pas  sans  inconvé- 
nients sérieuXy  car  nous  notons  un  cas  d'albuminurie  avec  cylindre 
dans  les  urines,  un  cas  de  céphalalgie,  prostration,  saignement  de 
nez,  vomissements,  le  tout  survenu  un  quart  d'heure  après  une  forte 
injection  ;  un  cas  où  chaque  injection  était  suivie  d'accès  de  dyspnée 
avec  respiration  râlante^  cyanose  de  la  face,  vomissements,  pouls 
accéléré,  tandis  que  la  tumeur  continuait  à  s'accroître. 

Bruns  attribue  ces  graves  accidents,  survenus  dans  trois  cas  sur 
six,  au  défout  de  stérilisation,  et  conclut  que  le  sérum  anticancéreux 
d'Emmericb  etSchoU  n'est  pas  inoffensif,  et  que  son  efficacité  n'est 
pas  encore  démontrée. 

W.  Petersen  fit  aussi  paraître  à  la  même  époque  '  un  travail  cri- 
tique du  mémoire  d'Emmerich  et  Scholl.  C'est  bien  peu^  dit-il,  que 
six  observations;  et  les  malades  n'ont  pas  été  suivis  pendant  plus  de 
six  mois.  Ils  ont,  en  outre,  considéré  le  moindre  ganglion  tuméfié 
comme  étant  cancéreux.  Ne  parlent-ils  pas,  d'ailleurs,  d'une  hypo- 
thèse non  démontrée  en  parlant  du  parasite  du  cancer?  Enfin  il  y  a 
lieu  de  se  demander  si  la  désorganisation  subie  par  les  tumeurs, 
soos  rinfluence  des  injections,  n'entraîne  pas  une  prolifération 
plus  intime  des  éléments  néoplasiques  à  la  périphérie  ;  et  il  cite  des 
faits  qui  rendent  cette  supposition  probable. 

Toujours  dans  le  cours  de  cette  même  année  1895,  nous  trouvons 
un  travail  de  Th.  Schuller  *  et  un  autre  de  Czerny  '.  Schuller  cite  le 
cas  d'une  femme  de  quarante-sept  ans  atteinte  depuis  cinq  ans  d'une 
grosse  tumeur  du  sein  droit.  Il  conseilla  les  injections  de  sérum 
d'Emmerich  et  Scholl,  qui  furent  faites  à  la  dose  de  28  centimètres 
cubes,  en  moins  de  trois  semaines.  Les  premières  donnèrent  une 
rougeur  érysipélateuse  locale  et  37^^9  de  température.  Le  dixième 
jour  il  y  eut  2^®  avec  rougeur  intense,  et  vif  endolorissement  de  la 
tumeur  qui  devint  fluctuante  et  donna,  après  incision,  un  demi-litre 
de  pus.  Puis  elle  se  cicatrisa;  mais  elle  n'avait  pas  disparu  quand 
l'observation  fut  publiée.  —  Peut-on  parler  de  guérison? 

Czerny  a  employé  un  sérum  préparé  selon  la  méthode  de  Coley, 
et  cite,  entre  autres  observations,  celle  d'un  sarcome  de  la  parotide 

1.  w.  Petersen,  Deutsch,  medic.  Wochen.,  1895,  p.  314;  et  Rev.  inteim.  de 
thérap.  et  phammc,,  1895,  p.  195. 

2.  Th.  Scholler,  Deutsche  medie.  Wochensch,,  n"  37,  p.  697. 

3.  Cserny,  Muenchener  medic.  Woch.y  n*  36,  p.  833. 
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jugé  inopérable,  et  pour  lequel  il  fit,  en  douze  jours,  dix-huit  injec- 
tions de  une  à  six  divisions  de  seringue  Pravaz,  dans  l'intérieur 
même  de  la  tumeur.  Cinq  fois  le  malade  eut  des  frissons  de  dix  à 
quarante  minutes  de  durée,  et  la  fièvre  atteignit  40^,4.  Pendant  la 
période  fébrile  la  tumeur  se  tuméfiait,  puis  se  ratatinait.  Les  dou- 
leurs s'atténuèrent,  et  le  néoplasme  était  presque  entièrement 
résorbé  quand  Tobservation  fut  publiée.  Mais  n'y  eut*il  pas  de  réci- 
dive? —  Czemy  n'en  conclut  pas  moins  que  dans  ce  cas  les  injec- 
tions d'antitoxine  érysipélateuse  ont  eu  une  action  spécifique  sur  le 
néoplasme. 

En  cette  même  année  1895,  Freidrich  *  a  aussi  expérimenté  des 
cultures  mixtes,  selon  la  méthode  de  Coley.  Il  parle  de  treize  cas  de 
carcinomes,  et  quatre  de  sarcomes.  Résultats  nuls  pour  les  carci- 
nomes, douteux  pour  les  sarcomes.  Avec  les  cultures  stérilisées 
mais  contenant  les  cadavres  des  microbes  les  deux  premières  injec- 
tions donnaient  de  la  fièvre  qui  atteignait  son  apogée  en  douze 
heures,  et  pouvait  s'élever  à  40^  en  dix  minutes.  Puis  elle  disparais- 
sait, mais  réapparaissait  le  lendemain.  Dès  la  troisième  injection  des 
doses  même  considérables  ne  donnaient  plus  de  réaction  fébrile. 

Freidrich  a  fait  cette  remarque  très  importante  de  pathologie 
expérimentale  et  comparée  qu'une  dose  cinquante  fois  plus  faible 
que  la  minima  supportée  sans  effet  appréciable  par  le  lapiuj  donnait 
des  manifestations  graves  chez  les  sujets  cancéreux. 

Quand  il  injectait  simplement  des  cultures  filtrées,  des  doses 
trente  fois  plus  fortes  étaient  bien  supportées. 

Lauenstein  (de  Hambourg),  Kocher  (de  Berne),  de  Witt  (de  Londres) 
ont  publié  à  la  même  époque  des  faits  semblables  et  à  résultats 
comparables.  Nous  ne  pouvons  les  citer  tous.  A  retenir  cependant 
un  fait  de  Mynter  ^.  Une  jeune  fille  de  douze  ans  fut  prise,  cinq  mois 
après  une  chute,  de  tuméfaction  de  l'aine  avec  douleurs  vives  se 
propageant  dans  l'abdomen.  Puis  bientôt  tuméfaction  du  ventre, 
dépérissement,  fièvre,  dyspnée,  anorexie,  œdème  des  membres  infé- 
rieurs. 

Une  ponction  abdominale  n'ayant  pas  donné  de  liquide,  la  lapa- 
rotomie exploratrice  donna  issue  à  une  grande  quantité  de  liquide 
brun-chocolat,  et  fit  voir  un  sarcome  inopérable  à  cause  de  la  mul- 
tiplicité des  adhérences.  Un  drain  fut  laissé  dans  la  suture;  et,  trois 
jours  après,  on  commença  des  injections  quotidiennes  de  toxines 
érysipélateuses. 

1.  Freidrich,  Deutsche  med.  Zeitung,  1895,  n*  39,  p.  43i8.  Analyse  dans  Revue 
int.,  citée,  1895,  p.  165. 

2.  Mynter,  Medic,  Record,  1893,  et  Revue  de  thérap.y  citée,  1895,  p.  195. 
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Dès  la  première  semaine,  des  fragments  nécrosés  de  tumeur  sor- 
tirent par  le  drain  qu'il  fallut  enlever;  et  on  continua  les  injections 
jusqu'à  guérison  complète. 

Toujours  en  cette  même  année  1895,  si  fertile  en  recherches  simi- 
laires, MM.  Ch.  Richet  et  Héricourt*  broyèrent  dans  de  l'eau  dis- 
tillée un  fragment  d'ostéo-sarcome  de  la  jambe  enlevé  par  M.  Reclus; 
et,  après  filtra tion  sur  un  linge  fin,  l'injectèrent  sous  la  peau  d'un  âne 
et  de  deux  chiens.  Pas  de  réaction  appréciable.  Le  sérum  de  ces 
animaux,  recueilli  aux  sixième,  septième  et  douzième  jours,  fut  ino- 
culé à  une  femme  atteinte  d'une  tumeur  de  la  paroi  thoracique 
gauche,  et  à  la  dose  de  trois  centimètres  cubes  par  jour,  pendant 
quarante  jours.  La  tumeur  diminua  des  deux  tiers.  —  Mais  que 
devint-elle  ensuite? 

En  1902  M.  J.-B.  Charcot  *  obtint  un  sérum  moins  toxiqge  en  ino- 
culant de  la  pulpe  d'épithélioma  à  une  chèvre  et  un  cheval.  Mais  le 
résultat  thérapeutique  ne  fut  fruère  meilleur. 

Leyden  et  Blumenthal  ^  ont  injecté  directement  au  malade  les  pro- 
duits de  la  trituration  des  masses  néoplasiques.  Résultats  :  sur  trois 
malades,  il  y  eut  d'abord,  semble-t-il,  une  certaine  amélioration 
locale  et  générale;  mais  deux  d'entre  eux  ne  tardèrent  pas  à  suc- 
comber. 

Korbsch  (de  Krappitz)  *  fit  quotidiennement  absorber  à  des  cancé- 
reux, pendant  plusieurs  mois,  trente  à  cinquante  centimètres  cubes 
de  sérum  sanguin  normal  emprunté  à  des  animaux  jeunes,  et  possé- 
dant, de  ce  fait,  une  certaine  immunité  naturelle  contre  le  cancer. 
L'état  général  devint  meilleur  et  les  tumeurs  se  ramollirent.  Voilà 
du  moins  une  méthode  qui,  faute  de  mieux,  réalise  le  primum  non 
nocere, 

Bayle  (de  Cannes)*  emprunte  le  sérum  au  cancéreux  lui-même, 
par  le  moyen  de  petits  vésicatoires  appliqués  sur  les  bras;  et  il  en  a 
fiait  bénéficier  temporairement  les  malades. 

En  1903  le  docteur  H.  Jossé  a,  dans  une  conférence  de  Thôpital 
Saint-Berthélemy,  parlé  d'un  traitement  du  cancer  préconisé  par  le 
docteur  Otto  Schmid  •.  Ce  traitement  lui  fut  suggéré  par  la  décou- 
verte d'un  parasite  que  Ton  retrouvait  dans  toutes  les  tumeurs  sar- 
comateuses et  carcinomateuses.  Après  avoir  inoculé  les  cultures  de 

1.  Ch.  Richet  et  Héricourt,  Âc.  des  se,  2!)  avril  1895. 

2.  Charcot,  Soc.  de  biologie,  18  janvier  1902. 

3.  Leyden  et  Blumenthal,  Deutsche  med.  Wochen.^  4  sept.  1902. 

4.  Korbsch,  Analyse  dans  Semaine  méd.y  4  juin  1902. 

5.  Bayle,  Journal  de  méd.  et  chirurg.  pratiques^  13  mars  1903. 

6.  H.  Jossé,  New  sérum  for  the  treal.,  etc.  Lancet  London,  14  février  1903 
(An.  —  I.  B.  S.). 
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ce  parasite  au  cheval  et  au  mouton,  Otto  Schmid  se  sert  de  leur 
sang  comme  sérum  thérapeutique,  et  en  aurait  obtenu  des  effets 
très  favorables  dont  il  réserve  la  vulgarisation  pour  une  date  ulté- 
rieure. 

En  cette  même  année  1903,  Marchelli  Luigi  *  a  publié  une  très  inté- 
ressante observation  de  sarcome  de  la  joue  qui  récidiva  rapidement 
après  une  première  ablation.  Nouvelle  opération,  et  nouvelle  réci- 
dive avec  extension  très  rapide;  et  le  malade,  d'ailleurs  absolument 
apy rétique,  veut  quitter  Thôpital.  Cinq  jours  après,  Marchelli  Luigi 
est  appelé  à  son  chevet,  et  le  trouve  courbaturé,  en  proie  à  une 
fièvre  très  forte,  tandis  qu'un  érysipèle  s'étend  à  toute  la  périphérie 
de  la  tumeur.  Quinze  jours  plus  tard,  Térysipèle  était  guéri,  et  la 
tumeur  tellement  affaissée  qu'il  n'en  restait  plus  que  quelques 
nodules,  qui  disparurent  entièrement  dans  la  quinzaine  suivante. 

Ceci  se  passait  en  juillet  1902;  et  la  guérison  persistait  sans  réci- 
dive quand  l'observation  a  été  publiée  en  février  1903. 

L'année  dernière,  le  docteur  Rixford^a  relaté  l'observation  d'une 
femme  de  soixante-treize  ans  qui  avait  été  opérée,  en  juin  1903,  à 
County  Hôpital  pour  un  énorme  carcinome  du  côté  gauche  de  la  face. 
Moins  d'un  mois  plus  lard  la  tumeur  récidiva  et  devint  rapidement 
envahissante.  Elle  eut  alors  un  érysipèle  grave,  d'une  durée  de  près 
de  trois  semaines. 

La  tumeur  commença  aussitôt  à  s'atrophier,  à  se  ramollir,  et  il 
n'en  restait  presque  plus  de  traces  quelques  semaines  plus  tard. 
Mais  elle  récidiva  en  novembre,  plus  bas,  à  l'union  du  cou  et  de  la 
poitrine.  Une  nouvelle  extirpation,  aussi  radicale  que  possible,  fut 
pratiquée;  et  cette  fois  il  n'y  eut  pas  de  récidive. 

La  cancroïne  d'Adamkiewicz  nous  ramène  aux  toxines  tirées  de  la 
tumeur  elle-même.  Cet  auteur  extrait  du  néoplasme  cancéreux  un 
poison  microbien,  une  toxine  fixe  qui  est  une  base  tryméthylée 
d'oxyde  d'ammonium  en  double  combinaison  avec  le  phénol  et 
l'acide  citrique. 

Cette  toxine  détruirait  l'agent  inconnu  du  cancer  dont  la  guérison 
serait  ensuite  rapide.  Il  faut  l'injecter  prudemment  autour  de  la 
tumeur,  à  doses  d'abord  très  petites,  puis  progressivement  plus 
fortes.  Cette  méthode  très  connue  à  l'étranger,  où  elle  a  des  parti- 
sans convaincus,  n'a  pas  encore  donné  en  France  de  résultats  pro- 
bants. 

1.  Marchelli  Luigi,  Sarcome  de  la  joue  à  développement  rapide,  récidivé  deux 
fois  et  guéri  par  un  érysipèle,  Gaz.  méd,  lombarde.  Milan,  p.  51,  1903  ^An.  — 
I.  B.  S.). 

2.  Rixford,  Occidental  Medic,  Times,  San  Francisco,  mars  1904,  p.  95  (An.  — 
I.  B.  s.). 


Digitized  by 


Google 


H.  MARTIN-ROUX.  ~  mycosis  fongoîde  36  3 

Disons  enfin  un  mot,  en  terminant,  sur  une  méthode  curative 
fondée  sur  des  principes  tout  différents  *. 

Bra  prend  des  cultures  de  Neciria  ditissima,  ce  parasite  bien 
connu  du  cancer  des  arbres.  Après  deux  mois  d*étuve,  il  les  réduit 
au  tiers,  les  stérilise  et  les  injecte  à  des  chiens  bien  portants  qui 
n'en  éprouvent  aucun  eiïet,  tandis  qu'elles  élèvent  la  température 
d'un  degré  et  demi  chez  les  chiens  cancéreux. 

Partant  de  ce  fait,  Bra  et  Mongour,  puis  Mongour  et  Gentés  ont 
ntilisé,  en  1900,  la  nectrianine  sur  vingt  et  un  cancéreux.  Mais  les 
résultats  de  ce  traitement  ont  été  fort  médiocres. 

Wlaëff,  comme  l'avaient  d'ailleurs  fait  avant  lui  Busse,  San  Félice, 
MafTuci,  Surleo  et  autres,  a  isolé  et  cultivé  les  nombreux  blasiomy- 
cètes  que  l'on  trouve  dans  les  tumeurs  de  l'homme  et  des  animaux. 

Les  cultures  injectées  à  des  rats,  des  singes,  des  cobayes  leur 
donnent  des  abcès,  des  kystes,  quelquefois  des  lipomes,  des  granu- 
lomes, ou  même  des  tumeurs  épithéliales  ;  mais  la  production  de 
ces  tumeurs  est  très  lente  à  se  faire,  si  on  a  d'abord  immunisé  les 
animaux. 

Si  par  exemple  avant  d'injecter  à  un  lot  d'animaux  des  cellules  de 
levure,  on  lui  a  injecté  d'abord  du  sérum  d'autres  animaux  immu- 
nisés, cobayes,  oies,  etc.,  il  résiste,  tandis  que  les  témoins  succom- 
bent. Malheureusement  ce  sérum  d'animaux  immunisés  a  une 
action  bien  moindre  quand  on  l'utilise  chez  l'homme.  Et  malgré  un 
cas  plutôt  favorable  de  Régnier  (Soc.  de  Chir.,  13  février  1901),  on 
doit  conclure  avec  MM.  Le  Dentu,  Berger,  Legueu,  Richelot,  Wlaëiî, 
Lucas-Championnière  que  ce  sérum  n'agit  pas  mieux  qu'un  sérum 
simple,  celui  de  Korlisch  par  exemple. 

D'ailleurs  les  blastomycètes  ne  sont  bien  probablement  pas  le  para- 
site du  cancer;  et  Curtis  {Presse  méd.y  1901)  n'en  n'a  jamais  trouvé 
dans  les  tumeurs  non  ulcérées.  • 

Un  mot,  en  terminant,  mais  très  discret,  sur  le  sérum  de 
M.  Doyen  *.  Ce  chirurgien  a  trouvé  dans  les  tumeurs  un  parasite,  le 
micrococcus  tieoformans.  Sans  être  le  microbe  spécifique  du  cancer, 
ce  microbe  injecté  dans  les  tumeurs  y  déterminerait  une  inflamma- 
tion très  vive  et  très  favorable.  Avant  d'être  inoculées,  les  cultures 
sont  affaiblies  avec  différents  corps  :  quinine,  cacodylate  et  méthyl- 
arséniate  de  soude,  etc. 


1.  Nous  empruntons  le  résumé  de  ces  faits  à  une  bonne  revue  du  D'  Jacques 
Caries  :  La  sérothérapie  anticancéreuse,  Journ,  de  méd.  de  Bordeaux,  1904,  p.  300 
et  329. 

2.  Doyen,  XXXP  congrès  de  la  Soc.  allem.  de  chirurgie,  Berlin,  1902;  Congrès 
de  Madrid,  1903;  Ac.  de  méd.,  24  déc.  1903;  Ac.  des  se,  février  1904;  etc.,  etc. 
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M.  Doyen  a  cité  un  grand  nombre  de  cas  paraissant  très  favora- 
bles; mais  la  méthode  est  encore  à  Tétude,  et  il  faut  attendre  avant 
de  la  juger. 

III 

Nous  n'avons  nullement  l'intention  de  prolonger  ce  travail  déjà 
long,  en  parlant  ici  de  la  structure  et  de  la  symptomatologie  du 
mycosis  fongoide. 

Le  seul  fait  intéressant  pour  nous  est  relatif  à  son  anatomie  patho- 
logique et  à  son  évolution,  quand  il  est  abandonné  à  lui  môme  ou 
traité  par  les  moyens  thérapeutiques  usuels. 

Rentre-t-il  dans  la  classe  des  sarcomes  ou  des  carcinomes?  — 
Non.  Dans  une  des  premières  monographies  dont  il  a  été  Tobjet, 
écrite  sous  Tinspiration  de  Tillustre  Bazin,  M.  Gillot  *  établit,  d'après 
les  examens  faits  par  notre  savant  maître  le  professeur  Ranvier, 
qu'il  s'agit  nettement  de  tissu  adénoïde  :  c'est  du  lymphadénome. 
Et  les  cas  observés  ensuite  par  Landouzy  et  Malassez  (Soc. 
anat.,  1871),  Debove  (id.,  1872),  Démange  et  Debove,  sont  venus 
confirmer  cette  opinion. 

Non  moins  intéressant  pour  nous  sont  le  pronostic  et  le  iraitemenl 
de  l'alTection.  Bazin  dans  l'excellente  monographie  qu'il  en  a  donné 
en  1876*  s'exprimait  en  ces  termes  :  «  Je  ne  connais  qu'un  cas  bien 
authentique  de  guérison,  celui  de  Nicolas  Herbelte.  » 

L'observation  de  ce  malade,  si  comparable  à  la  nôtre,  est  assez 
intéressante  pour  arrêter  un  instant  notre  attention.  Elle  fut  publiée 
par  Bazin  ^  en  1862.  Nicolas  Herbelte  vit  son  affection  débuter  en 
1857,  à  Tâge  de  soixante  ans.  Son  siège  était  au  côté  gauche  du  dos  ; 
et  pendant  deux  ans  elle  s'aggravait  en  été,  rétrocédait  en  hiver. 
Quand  il  entra  dans  le  service  de  Bazin,  le  10  juillet  1860,  tout  son 
dos  était  parsemé  de  tumeurs  très  volumineuses  agglomérées,  d'un 
rouge  obscur,  un  peu  comme  la  tomate,  rénitentes  au  doigt,  quel- 
ques-unes fluctuantes,  séparées  par  des  ulcérations  profondes  d'un 
aspect  sale  et  blafard,  fournissant  un  Hquide  d'une  fétidité  insup- 
portable. 

C'était  le  troisième  cas  qu'observait  l'illustre  dermatologue;  et  les 
deux  premiers  s'étaient  terminés  par  la  mort. 

i.  Gillot,  Étude  sur  une  affection  de  la  peau  décrite  sous  le  nom  de  mycosis 
fongotdey  th.  Paris,  1868. 

2.  Bazin,  Art.  Mycosis  fongoïde  du  Dictionnaire  de  Dechambre,  2*  série,  t.  V, 
p.  203. 

3.  Bazin,  Leçons  théoriques  et  cliniques  sur  les  affections  cutanées  artificielles  y 
et  sur  la  lèprcy  les  diathèses  et  le  purpura,  Paris,  1862,  p.  375. 


Digitized  by 


Google 


H.  MARTIN-ROUX.  —  mycosis  fongoïde  365 

Du  40  au  19  juillet,  on  ne  lui  prescrivit  aucun  traitement  ;  et 
le  19  il  commença  à  prendre  du  sirop  de  biïodure  de  mercure  à 
petite  dose. 

Le  21,  frisson,  fièvre  et  malaise;  et  les  tumeurs  diminuent  sensi- 
blement de  volume.  Le  lendemain,  «  nous  constatâmes  la  présence 
d'un  érysipèle  qui,  parti  des  limites  du  mycosis,  s'étend  irrégulière- 
ment aux  environs,  dans  une  étendue  assez  considérable.  Le  malade 
est  très  souffrant,  mais,  chose  singulière!  les  tumeurs  ont  encore 
diminué.  —  On  cesse  tout  traitement. 

c  Les  jours  suivants  Térysipèle  fait  des  progrès,  et  en  même 
temps  les  excroissances  si  volumineuses  s'affaissent  et  diminuent 
presque  à  vue  d'oeil,  si  bien  que  dans  Tespace  de  huit  jours,  elles 
ont  complètement  disparu  :  là  où  elles  existaient,  on  ne  trouve  plus 
qu'une  surface  plane,  exulcérée  par  places,  ailleurs  flétrie  et  recou- 
verte d'un  enduit  blanchâtre.  —  L'érysipèle  s'éteignit  peu  à  peu 
lui-môme  sans  autre  médication.  t> 

Bazin  ajoute  que  les  ulcères,  devenus  très  superficiels,  se  cicatrisè- 
rent peu  à  peu  ;  et  quand  le  malade  quitta  l'hôpital,  à  la  fin  du  mois 
d'août,  il  était  guéri.  L'étaitil  définitivement?  —  Il  est  permis  d'en 
douter,  pensait  le  savant  auteur  du  récit;  et  «  il  reviendra  sans 
doute  un  jour,  en  proie  à  de  nouveaux  accidents,  peut-être  plus  vio- 
lents, auxquels  il  finira  par  succomber  dans  un  temps  qui  malheu- 
reusement ne  peut  être  long  ». 

Or  la  guérison  fut  si  bien  définitive  qu'Herbette  vivait  encore, 
âgé  de  soixante-quatorze  ans  et  en  parfaite  santé,  quand  Bazin 
écrivait,  en  1876,  son  article  du  Dictionnaire  encyclopédique;  et,  en 
définitive,  le  seul  cas  de  guérison  authentique  et  définitive  connu  de 
lui,  s'était  produit  sous  l'influence  d'un  érysipèle. 

M.  Ernest  Besnier*  confirme  et  la  nature  lymphadénique  et  la 
gravité  du  pronostic  de  la  maladie,  tout  en  admettant  que  même  à  la 
phase  extrême  d'ulcération,  il  peut  encore  survenir  des  rémissions, 
les  ulcères  pouvant  se  cicatriser,  les  tumeurs  s'affaisser  avec  une 
extrême  rapidité,  et  l'affection  rester  silencieuse  pendant  quelques 
mois  ou  même  une  année.  Exceptionnellement  une  guérison  durable 
peut  s'établir.  M.  Besnier  termine  sa  note  en  disant  :  «  Aucune  des 
médications  employées  n'a  paru  avoir  d'action  ». 

Sans  nous  attarder  à  la  citation  des  traités  et  mémoires  sur  les 
maladies  cutanées,  d'ailleurs  si  intéressants,  publiés  en  ces  der- 
nières années,  et  depuis  1881,  où  il  est  question  du  mycosis  fon- 
goïde, nous  terminons  par  l'opinion  du  D''  Leredde,  dans  son  Traité 

1.  Leçons  sur  les  maladies  de  lapeaUj  par  Kaposi.  Traduction  de  MM.  E.  Bes- 
nier et  A.  Doyon;  note  des  traducteurs.  Paris,  1881. 
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de  Ihérapeutique  des  maladies  de  la  peauy  paru  il  y  a  quelques  mois 
seulement  :  «  Dans  toutes  ses  formes,  dit-il  page  524,  le  mycosis 
aboutit  à  une  cachexie  profonde  et  à  la  mort  :  la  forme  circonscrite 
dure  en  moyenne  de  quatre  à  cinq  ans,  parfois  moins,  parfois  beau- 
coup plus.  Lés  cas  de  guérison  sont  tout  à  fait  exceptionnels.  »  Et 
après  avoir  parlé  du  traitement  par  les  injections  d'arséniaie  de  soude^ 
qu'il  faut  porter  graduellement  à  30  milligrammes  par  jour,  et  mieux 
par  le  cacodylale  de  soude  qu'il  faut  donner  à  la  dose  quotidienne  de 
20,  40  et  môme  60  centigrammes,  Leredde  n*en  conclut  pas  moins 
que  «  malheureusement  si  les  améliorations  sont  certaines,  il  est 
non  moins  certain  qu'elles  ne  sont  pas  définitives  ». 

Considérons,  au  contraire,  quelle  a  été  l'action  merveilleuse  des 
toxines  solubles  du  streptocoque  de  Térysipèle  dans  notre  cas,  d'un 
érysipèle  spontané  dans  le  cas  de  Nicolas  Herbette. 

Peut-être  existe-t-il  d'autres  faits  oii  un  érysipèle  intercurrent  a 
eu  un  résultat  sinon  aussi  parfaitement  efficace,  tout  au  moins  très 
salutaire;  mais  ou  les  observateurs  n'y  ont  vu  qu'une  coïncidence, 
comme  Bazin,  ou  bien  voyant,  comme  dans  notre  cas,  la  maladie 
reprendre  de  plus  belle  après  une  rétrogression  spontanément 
habituelle,  ils  n'ont  pas  jugé  utile  de  publier  l'observation. 

Si  maintenant  nous  rapprochons,  comme  il  est  logique  de  le  faire, 
ces  trois  afTection  malignes  de  la  peau,  le  mycosis  fongoïde,  le  sar- 
come et  le  cancer,  nous  verrons,  comme  nous  l'apprend  l'historique 
précédent,  que  les  toxines  du  streptocoque  de  l'érysipèle  ont  une 
efficacité  de  tout  premier  ordre  contre  le  mycosis  fongoïde,  qu'elles 
paraissent  en  être  le  traitement  de  choix,  peut-être  le  traitement 
vraiment  spécifique,  si  les  faits  ultérieurs  confirment  ce  dont  il  est 
ici  question. 

Point  n'est  besoin  d'avoir  recours  au  streptocoque  vivant^  si  dan- 
gereux parce  qu'il  est  impossible  de  graduer  son  action,  pas  même  à 
son  cadavre.  Il  n'est  même  pas  nécessaire  d'augmenter  sa  virulence 
par  des  associations  microbiennes.  Sa  toxine  soiuble  dans  le  milieu 
de  culture  où  il  a  vécu,  filtrée  sur  bougie  Chamberland,  chauffée 
à  110,  120  degrés  aussi  souvent  que  les  manipulations  le  rendent 
utile,  et  rendue  ainsi  presque  anodine,  est  parfaitement  suffisante. 
Il  n'est  même  pas  nécessaire,  comme  nous  l'avions  cru  d'abord, 
qu'elle  détermine  une  vive  réaction  fébrile  et  une  forte  poussée  de 
pseudo-érysipèle  cutané.  En  débutant  par  des  doses  minimes, 
d'abord  injectées  par  prudence  dans  le  sang,  chez  le  lapin,  on  peut 
atteindre  progressivement  et  sans  danger,  en  une  ou  plusieurs  séries 
d'injections,  la  dose  thérapeutique  nécessaire. 
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En  cas  de  récidive,  il  faut  recommencer  jusqu'à  ce  que  gué- 
rison  s'ensuive. 

Pour  ce  qui  est  du  sarcome,  l'action  de  ces  toxines  solubles  parait 
évidente^  d'après  les  faits  connus;  mais  les  cas  authentiques  de  gué- 
rison  définitive  sont  très  rares.  Il  n'en  ressort  que  deux  ou  trois, 
tout  au  plus,  de  l'étude  historique  précédente,  si  incomplète  qu'elle 
soit. 

C'est  peu  sans  doute;  mais  c'est  quelque  chose,  dans  les  cas  sur- 
tout où,  la  chirurgie  ayant  donné  tout  ce  qu'elle  peut  donner,  les 
récidives  inopérables  et  fatalement  mortelles  se  produisent  encore. 

Enfin  dans  les  cas  de  cancer  à  proprement  parler,  il  n'y  a  pas  de 
guérison  authentique,  môme  avec  les  cultures  contenant  encore  les 
cadavres  du  streptocoque,  même  avec  les  cultures  vivantes.  Quel- 
ques temps  d'arrêt  dans  le  processus  envahissant,  peut-être  même 
quelques  rétrocessions  temporaires;  puis  l'infection  progressive  et 
la  mort. 

La  radiothérapie,  qui  a  déjà  quelques  cas  évidents  de  guérison  de 
cancer  supei*ficiel  à  son  actif,  fera-t-elle  mieux  encore?  Agira-t-elle 
sur  le  sarcome  et  même  surlemycosis  fongoîde,  comme.sembleraient 
le  prouver  des  observations  récentes  de  Brocq,  de  Dubois  Harvenith 
et  de  divers  auteurs  américains?  —  L'avenir  nous  l'apprendra. 

Nous  nous  permettrons  enfin  de  dire,  en  terminant,  que  le  strep- 
tocoque de  l'érysipèle  n'a  peut-être  pas  encore  dit  son  dernier  mot. 
N'aura-t-on  pas  de  meilleurs  résultats,  même  contre  le  sarcome, 
même  contre  le  cancer  avec  ses  toxines  insolubles,  celles  que  le 
microbe  retient  dans  sa  charpente,  et  dont  notre  excellent  collègue 
et  ami  Auclair  poursuit  avec  grand  succès,  depuis  plusieurs  années 
déjà,  rétude  si  intéressante?  —  C'est  à  la  solution  expérimentale  et 
clinique  de  cette  hypothèse  que  nous  donnons  actuellement  tous  nos 
efforts. 
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DE    L'APOPLEXIE    TARDIVE   TRAUMATIQUE 

(SON  IMPORTANCE  AU  POINT  DE  VDE  MÉDICO-LÉGAL) 
Par  MM.   Pierre  MARIE  et  O.  CROUZON 


On  désigne  sous  le  nom  d*apoplexie  tardive  traumalique  les  acci- 
dents cérébraux  apoplecliformes  survenant  tardivement  après  les 
traumalismea  du  crâne. 

Lés  descriptions  classiques  des  traumatismes  du  crâne  nous  en 
ont  fait  connaître  les  accidents  cérébraux  immédiats  :  contusion 
hémorragique  de  Tencéphale,  épanchements  sanguins  intracraniens, 
hématomes  de  la  dure-mère.  Nous  connaissons  bien  aussi  les  com- 
plications tardives  cicatricielles  qui  atteignent  les  méninges  et  le 
cortex  ou  les  nerfs  de  la  base,  nous  connaissons  enfin  les  complica- 
tions infectieuses  (méningo-encéphalite,  abcès  du  cerveau)  et  enfin 
les  manifestations  si  variées  de  Thystéro-traumatisme  survenant 
plus  ou  moins  tardivement  après  un  traumatisme  crânien. 

Les  faits  d*apoplexie  tardive  traumatique  sont  différents  de  ces 
complications  que  nous  venons  d'énumérer  :  et  ils  sont  de  connais- 
sance relativement  récente.  Si  nous  remontons  à  une  époque  où  la 
clinique  chirurgicale  s'est  spécialement  préoccupée  des  relations 
des  traumatismes  et  des  maladies  viscérales,  si  nous  parcourons 
les  bulletins  de  la  Société  de  chirurgie  au  moment  où  Vermeil 
amassait  les  documents  prouvant  Taction  des  traumatismes  sur  les 
états  pathologiques  antérieurs,  et  si  d'autre  part  nous  recherchons 
dans  la  thèse  d'agrégation  de  M.  Berger  (1875)  {Influence  des  mala- 
dies constitutionnelles  sur  la  marche  des  lésions  traumatiques)^  nous 
ne  trouvons  pas  de  faits  précis  qui  puissent  se  rapporter  au  titre 
de  cette  étude. 

Il  semble  que  de  nos  jours  Tétude  plus  approfondie  des  accidents 
du  travail  ait  mis  en  relief  les  relations  qui  existent  entre  le  trau- 
matisme et  les  alTections  cérébrales  qui  se  développent  à  sa  suite. 
Le  diagnostic  que  Ion  demande  au  médecin  doit  être  précis  ;  il  ne 
suffit  plus  de  constater  l'existence  d'un  symptôme,  d'une  hémiplégie 
par  exemple,  il  faut  en  affirmer  la  nature  hystéro-traumalique  ou  la 
nature  organique.  Et  c'est  ainsi  que  l'on  a  été  amené  à  observer  des 
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£aits  d'hémiplégie  et  d'apoplexie  survenant  tardivement  après  un 
traumatisme  que  Ton  pouvait  prendre  tout  d'abord  pour  des  mani- 
festations névropathiques.  Leur  nature  organique  et  leur  gravité  ont 
été  reconnues  dans  la  suite  grâce  aux  signes  cliniques  que  nous  pos- 
sédons actuellement  et  grâce  aux  constatations  anatomo-pathologi- 
ques.  Ce  sont  des  faits  de  ce  genre  que  Ton  désigne  sous  le  nom 
d'apoplexie  tardive  traumatique. 

Le  premier  travail  sur  le  sujet  est  celui  de  Bollinger*.  Cet  auteur 
en  1891y  groupait  sous  la  même  rubrique  de  «  Traumatische  Spat- 
apoplexie  »  plusieurs  observations  différentes  qui  semblent  pour  la 
plupart  avoir  trait  à  la  commotion  cérébrale  accompagnée  de 
lésions  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  mais  Tune  d'elles 
est  particulièrement  intéressante. 

Il  s'agissait  d'un  homme  de  vingt-six  ans  qui  avait  reçu  sur  la 
partie  latérale  gauche  du  crâne  un  coup  de  casse-tête.  Il  n'eut 
d'autre  blessure,  ni  d'autre  lésion  qu'une  plaie  insignifiante  des 
téguments  et  put  quelques  jours  après  reprendre  son  métier  de 
peintre.  C'est  seulement  vingt  jours  après  le  traumatisme  que  sur- 
vinrent des  symptômes  sérieux,  surtout  de  céphalalgie.  Peu  à  peu 
les  jours  suivants,  les  symptômes  s'aggravèrent,  le  malade  devint 
somnolent,  subcomateux  et  mourut  le  trente-deuxième  jour  après 
le  traumatisme.  L'autopsie  montra  une  hémorragie  récente  dans  la 
paroi  du  quatrième  ventricule  et  quelques  petites  hémorragies  capil- 
laires au  niveau  du  bulbe  et  de  l'écorce  de  l'hémisphère  gauche  au 
niveau  du  crâne,  il  n'existait  qu'une  très  légère  fêlure  de  la  table 
interne. 

Un  peu  plus  tard  Michel  *  publie  un  travail  où  il  passe  en  revue 
les  lésions  que  produit  la  commotion  cérébrale  et  relate  ensuite 
deux  observations  d'apoplexie  tardive  traumatique,  Tune  appartient 
à  Kob,  l'autre  lui  est  personnelle.  Dans  le  cas  de  Kob,  une  femme 
de  trente-cinq  ans  reçoit  un  coup  de  poing  violent  sur  la  tête, 
reste  à  peu  près  bien  portante  pendant  quelques  jours,  puis,  le 
onzième  jour,  tombe  dans  le  coma  et  meurt.  L'autopsie  révèle  une 
hémorragie  du  ventricule  latéral  droit  et  du  troisième  ventricule. 
Cette  fenune  était  une  alcoolique  et  l'auteur  se  demande  si  cette 
intoxication  plutôt  que  le  traumatisme  n'est  pas  la  cause  de.  l'apo- 
plexie. La  deuxième  observation  est  celle  d'un  contremaître  de 
fabrique  de  soixante-cinq  ans  qui  se  cogne  la  tête  contre  une 
barre  de  fer  :  il  ne  perd  pas  connaissance  mais  reste  cependant  au 

1.  BÔUinger,  Ueber  traumatische  SpAtapoplexie,  Festschr.  Riid,  Virchow,  1891, 
t.  U,  p.  459. 

2.  Michel,  Wiener  klinische  Wochenschrift,  1896. 


Digitized  by 


Google 


370  RBVUB   DE   MÉDECINE 

repos  pendant  quatre  jours.  Le  septième  jour  après  Taccident,  il  se 
trouve  mal,  vomit,  a  des  éblouissements,  perd  connaissance  et  meurt 
le  lendenfiain.  L'autopsie  montre  un  ramollissement  et  une  héraor- 
l'agie  du  lobe  occipital  droit  avec  perforation  dans  le  ventricule, 
hémorragie  de  la  région  pariétale  droite,  du  lobe  occipital  gauche  et 
hémorragie  méningée.  On  constate  en  outre  une  cirrhose  du  foie 
(le  malade  était  alcoolique). 

Otto  Bruns  *  rapporte  Thistoire  d'un  homme  de  quarante  et  un  ans 
qui  avait  été  heurté  à  la  tète  par  une  pièce  de  machine  :  il  avait  pu 
reprendre  son  travail,  mais  avait  eu  de  la  céphalalgie.  Quatre  jours 
après,  le  matin,  au  moment  de  se  rendre  à  son  travail  après  quel- 
ques efforts  d'éternuement  il  tomba  sans  connaissance,  entra  dans 
le  coma  et  mourut  le  lendemain. 

Seydel*  rapporte  l'histoire  d'un  homme  de  cinquante  ans  qui 
s'étant  cogné  la  tête  contre  une  voûte,  ressentit  un  malaise  général, 
put  cependant  continuer  son  chemin,  mais  tomba  quelque  temps 
après  dans  le  coma  et  fut  atteint  de  paralysie  du  côté*  gauche.  On 
trouva  à  l'autopsie  une  hémorragie  cérébrale  gauche  qui  avait  été 
causée  probablement  par  le  traumatisme.  Mais  ce  cas  ne  peut  entrer 
dans  le  groupe  de  l'apoplexie  tardive,  l'apoplexie  ayant  suivi  de  trop 
près  le  traumatisme  et  étant  en  relation  trop  directe  avec  lui. 

Plus  récemment  Stadelmann  ',  dans  un  travail  sur  les  accidents 
cérébraux  tardifs  après  traumatisme  du  crâne,  rapporte  trois  obser- 
vations dont  deux  peuvent  être  rapprochées  des  apoplexies  tardives 
traumatiques.  Le  premier  malade  reçut  sur  la  tête  une  pierre 
lourde,  perdit  connaissance  pendant  cinq  minutes  et  rentra  chez  lui  ; 
quatre  semaines  après,  il  perdit  la  mémoire,  il  éprouva  des  vertiges, 
des  maux  de  tôte  et  présenta  des  troubles  psychiques  :  la  suite  de 
l'observation  est  incomplète,  le  malade  vécut  deux  ans  et  se  suicida  : 
il  n'y  eut  pas  d'autopsie.  Le  second  malade  reçut  un  choc  violent 
sur  la  tête  et  perdit  momentanément  connaissance,  il  revint  à  lui  et 
fut  bien  portant  pendant  quatre  semaines;  il  eut  alors  une  nouvelle 
perte  de  connaissance  et  i*esta  plongé  dans  un  état  de  torpeur  avec 
perte  de  la  mémoire.  Puis  il  fut  atteint  de  crises  d'épiiepsie  qui 
débutaient  par  le  bras  gauche  et  semblaient  se  généraliser  :  on  le 
trépana  sans  résultat.  Il  mourut  et  l'autopsie  montra  à  droite  une 
hémorragie  de  la  frontale  et  de  la  pariétale  ascendantes  et  à  gauche 
un  foyer  de  ramollissement  dans  le  lobe  frontal. 

1.  Otto  Bruns,  Ein  Fall  von  Spfttapoplexie  nach  Trauma,  Deutsche  med.  Wochen- 
schHft,  190i,  p.  635. 

2.  Seydel,  Aertzliche  sachverstàndigen  Zeitung,  1902. 

3.  Stadelmann,  Deutsche  medicinische  Wochenschrift,  1903,  n*  6  et  7. 
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A  la  suite  de  la  communication  que  M.  Stadelmann  fit  sur  ce 
sujet  à  la  Société  de  médecine  interne  de  Berlin,  il  s'éleva  une  dis- 
cussion au  cours  de  laquelle  furent  cités  des  faits  nouveaux. 
M.  Kron  communiqua  Tobservation  d'un  homme  de  trente  et 
un  ans,  qui,  une  vingtaine  de  jours  après  avoir  reçu  un  objet  pesant, 
eut  des  symptômes  d'hémorragie  cérébrale  à  laquelle  il  succomba 
quelques  semaines  plus  tard  ;  à  Tautopsie,  on  constata  Texistence 
d*un  épanchement  sanguin  dans  la  capsule  externe.  M.  Bernhardt 
vit  survenir  une  hémiplégie  sur  un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans, 
quatre  semaines  après  un  traumatisme  crânien.  M.  Remak  rap- 
porta deux  cas  de  lésions  par  contre-coup  dans  l'hémisphère 
opposé  au  côté  lésé  :  dans  un  des  cas  les  troubles  apparurent 
huit  mois  après  le  traumatisme. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  à  l'hospice  de  Bicêtre  un 
malade  chez  lequel,  après  un  traumatisme  violent  de  la  tète,  s'est 
développée  une  apoplexie  suivie  d'hémiplégie  et  d'aphasie. 

Il  s*agit  d*UD  cocher  de  fiacre  âgé  de  cinquante  ans,  qui,  conduisant  sa 
voiture,  fut  tamponné  par  un  tramway  à  vapeur.  La  collision  a  été  très 
violente,  la  voiture  a  été  endommagée,  le  cheval  a  été  dételé  par  le  choc, 
le  cocher  est  tombé  et  cependant  il  s'en  est  tiré  indemne  en  apparence.  11 
a  pu  remettre  sur  le  nioment  même  sa  voiture  en  état  et  faire  encore  une 
course.  Il  est  rentré  ensuite  chez  lui  et  a  raconté  à  sa  femme  son  acci- 
dent. 11  s'en  est  montré  très  ému  et  se  demandait  comment  il  avait  pu  faire 
encore  une  course  après  sa  chute,  il  ne  se  rappelait  plus  ce  qui  s'était  passé 
et  disait  que  c'était  son  cheval  qui  avait  dû  le  mener;  il  croyait  avoir 
conduit  deux  hommes  pendant  la  course  qui  a  suivi  et  une  enquête  a 
démontré  que  c'étaient  deux  femmes.  En  rentrant  chez  lui,  il  se  plaignait 
de  mal  de  tête  et  se  coucha.  Pendant  quelques  jours  il  souffrit  encore  de 
cette  céphalée  et  était  somnolent,  sa  femme  le  garda  au  lit  et,  au  bout  <le 
cinq  jours,  il  semblait  aller  mieux. 

Le  sixième  jour  au  réveil  on  veut  le  lever,  on  constate  l'existence  d'une 
paralysie  du  côté  droit  du  corps  apparue  vraisemblablement  pendant  le 
sommeil.  On  appelle  un  médecin  qui  l'examine  et  qui  constate  une  hémi- 
plégie droite  et  de  Taphasie,  puis  à  un  examen  suivant,  on  note  hémiplégie 
droite,  aphasie  et  on  découvre  de  Talbuminurie.  Les  analyses  d'urines 
montrèrent  à  cette  époque  une  quantité  d'albumine  de  2  gr.  50  par  litre. 
Notre  homme  resta  couché  pendant  trois  mois  environ  et  fut  sujet  à  des 
crises  caractérisées  par  la  perte  de  connaissance  et  des  tremblements  pré- 
dominants du  côté  droit  dans  les  mains  et  dans  les  bras.  Ces  crises  n'ont 
été  que  passagères  et  ne  se  sont  pas  renouvelées.  Elles  ont  eu  tous  les 
caractères  de  Tépilepsie  urémique.  Un  an  après  Taccident,  notre  malade 
fut  examiné  à  cause  de  la  diminution  de  sa  vue  par  un  ophtalmologiste. 
On  constata,  paraf t-il,  une  hémorragie  rétinienne  du  côté  droit. 

Il  nous  est  donné  d'examiner  le  malade  quinze  mois  après  l'accident. 
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Nous  constatons  encore  nettement  les  traces  d'une  hémiplégie  droite.  La 
commissure  labiale  est  légèrement  abaissée  à  droite,  le  sillon  nasogénien 
est  légèrement  effacé  du  même  côté»  le  malade  ne  peut  fermer  isolément 
les  deux  yeux.  La  langue  est  très  légèrement  déviée  du  côté  droit,  le  réflexe 
pharyngé  est  aboli.  Le  peaucier  du  cou  est  notablement  plus  saillant  du 
côté  droit  que  du  côté  gauche.  Au  membre  supérieur  droit,  la  force  est 
conservée  dans  tous  les  segments,  sauf  dans  la  main.  Au  dynanomètre,  la 
main  ne  peut  amener  que  18  tandis  qu'elle  donne  25  par  la  pression  à 
gauche.  La  main  droite  peut  arriver  à  boutonner  un  gros  bouton  de  gilet, 
mais  elle  ne  peut  pas  le  faire  pour  un  bouton  de  chemise.  Le  sens  stéréo- 
gnostique  et  le  sens  des  mouvements  passifs  sont  conservés.  Au  membre 
inférieur  droit,  la  force  musculaire  est  conservée  presque  normalement 
dans  tous  les  segments.  Le  malade  marche  avec  une  certaine  hésitation, 
mais  sans  faucher,  ni  traîner  les  jambes.  L*adduction  des  cuisses  est  parfai- 
tement conservée.  Le  réflexe  plantaire  du  côté  droit  est  en  flexion  pour  les 
quatre  derniers  orteils  ;  le  plus  souvent  en  extension  pour  le  gros  orteil,  et 
quelquefois  aussi  en  flexion.  Le  réflexe  rotulien  droit  est  plus  fort  que  le 
gauche.  Le  réflexe  contra- latéral  est  marqué  à  droite  et  n'existe  pas  à 
gauche.  11  n'y  a  pas  de  clonus  du  pied.  Le  réflexe  crémastérien  est  conservé 
des  deux  côlés;  le  réflexe  abdominal  est  perdu  des  deux  côtés.  Le  réflexe 
épigastrique  existe  également  à  gauche  et  à  droite.  Le  réflexe  du  poignet 
est  un  peu  plus  fort  à  gauche  qu'à  droite.  Le  malade  ne  présente  pas  d'hé- 
mianopsie.  L'examen  de  l'œil  dû  à  l'obligeance  de  M.  Poulard,  ophtalmolo- 
giste du  service,  montre  un  myosis  double  très  accentué.  La  réaction  de  la 
pupille  à  la  lumière  est  bonne;  elle  se  dilate  lentement  sous  l'action  de 

l'atropine  et  n'arrive   qu'à  un  état  de  dilatation   moyenne.    VoD  =  tx  î 

VoG  =  l'œil  voit  passer  la  main.  Il  existe  des  lésions  très  étendues  de 
chorio-rétinite  qui  doivent  être  mises  sur  le  compte  de  l'albuminurie. 

Des  analyses  d'urines  ont  été  faites  à  plusieurs  reprises  et  ont  toujours 
montré  de  l'albumine.  La  dernière  en  date  montre  encore  i  gr.  70  d'albu- 
mine par  litre.  Le  malade  n'avait  remarqué  antérieurement  aucun  des 
signes  d'une  néphrite  latente,  ni  aucun  des  petits  signes  du  brightisme.  La 
temporale  est  un  peu  sinueuse.  Il  n'existe  pas  de  bruit  de  galop.  Cepen- 
dant aujourd'hui  les  signes  d'une  néphrite  sont  apparus  :  oedème  considé- 
rable des  jambes,  blanc  et  mou;  dyspnée  sine  materia  et  hallucinations 
visuelles  avec  excitation  cérébrale,  symptômes  qui  se  sont  amendés  par  le 
régime  lacté  et  la  lactose. 

Les  antécédents  du  malade  ne  nous  révèlent  aucune  infection  à  laquelle 
puisse  être  rattachée  cette  néphrite.  D'autre  part,  quoique  le  soupçon  d'al- 
coolisme soit  éveillé  par  la  couperose  du  nez  que  présente  le  malade,  nous 
n'avons  pu  en  trouver  les  preuves. 

Pour  terminer  l'examen  de  ce  malade,  nous  nous  contenterons  de 
résumer  ici  la  description  d'une  aphasie  sensorielle  que  nous  avons  cons- 
tatée chez  lui.  II  exécute  bien  la  plupart  des  ordres,  mais  ne  comprend 
pas  certains  mots,  «  genoux  »  par  exemple  et  ne  peut  exécuter  les  ordres 
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qui  contiennent  ce  mot.  Dans  la  parole  spontanée  ou  répétée,  un  grand 
nombre  de  mots  lui  font  défaut  et  quelques-uns  sont  altérés,  il  dit  une 
«  boite  de  tisards  »  pour  «  une  boite  de  tisons  »;  dans  la  conversation,  il 
répète  souvent  un  même  mot  dans  plusieurs  phrases  successives.  La  lec- 
ture des  mots  montre  de  nombreux  troubles.  La  reconnaissance  des  dessins 
est  bonne.  Il  peut  lire  l'heure  et  les  nombres  de  deux  chiffres,  mais  se 
trompe  dans  les  calculs,  même  dans  les  additions  simples  et  dans  des 
comptes  d'heures  de  voilure.  L'écriture  copiée  est  pleine  d'erreurs.  Il  a 
conservé  le  sens  d'orientation. 

En  résumé,  notre  malade  après  un  traumatisme  violent  est  rentré  chez  ' 
lui  indemne  en  apparence,  n'ayant  aucune  paralysie,  se  plaignant  seule- 
ment de  céphalalgie  et  ayant  ^ardé  un  souvenir  très  vague  de  son  acci- 
dent et  des  circonstances  qui  l'avaient  précédé  :  il  semblait  présenter  seule- 
ment les  signes  d'une  commotion  cérébrale.  Le  sixième  jour  après  l'acci- 
dent, apparaît  une  hémiplégie  droite  accompagnée  d'aphasie.  La  nature 
organique  de  cette  hémiplégie  a  été  démontrée  par  l'examen  du  malade  : 
l'albuminurie  constatée  chez  le  malade  et  qui  a  déterminé  la  chorio-réti- 
nile  existait  vraisemblablement  bien  avant  Taccident  et  elle  a  été  une 
cause  prédisposante  aux  lésions  vasculaires  de  l'encéphale.  Il  s'agissait 
donc  d'une  lésion  cérébrale  tardive  post-trauraatique  chez  un  albuminurique. 

Nous  cherchons  à  dégager  de  la  comparaison  de  notre  observa- 
lion  et  des  observations  précédentes  les  caractères  communs  aux 
apoplexies  tardives  traumatiques. 

Le  premier  des  caractères  communs  à  toutes  ces  observations  est 
l'apoplexie  accompagnée  et  suivie  d'hémiplégie.  Le  second  carac- 
tère est  Tapparilion  tardive  des  accidents;  ce  caractère  est  essentiel, 
car  c'est  l'intervalle  entre  l'apparition  des  accidents  et  le  trauma- 
tisme qui  permet  d'affirmer  que  les  troubles  cérébraux  ne  sont 
point  dus  à  un  épanchement  sanguin  traumatique  immédiat  de  la 
dure-mère  ou  à  une  contusion  de  l'encéphale.  Stadelmann  distingue 
du  reste,  d'après  von  Bergmann,  les  accidents  qui  se  produisent  dans 
les  quelques  heures  qui  suivent  le  traumatisme,  de  ceux  qui  se  pro- 
duisent d*une  façon  véritablement  tardive.  Dans  les  observations 
qui  précèdent,  l'apoplexie  est  survenue  après  le  traumatisme  dans 
des  délais  variables,  vingt  jours  dans  lo  cas  de  Bolhinger,  sept  jours  ' 
dans  celui  de  Michel,  onze  jours  (Kob),  quatre  jours  (Bruns),  quatre 
semaines  (Stadelmann),  vingt  jours  (Remak),  six  jours  (dans  notre 
cas).  Ce  long  intervalle  de  temps  permet  d'affirmer  qu'il  s'agit  là  de 
lésions  nouvelles  qui  n'étaient  pas  créées  directement  par  le  trau- 
matisme. 

Les  autopsies  ont  du  reste  révélé  un  autre  caractère  inconstant 
mais  rencontré  fréquemment  dans  ces  observations  d'apoplexie  tar- 
dive traumatique  :  dans  un  grand  nombre  de  cas  où  l'autopsie  a  pu 
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être  faite,  elle  a  montré  une  hémorragie  cérébrale.  Et  Ton  peut  s  ap- 
puyer sur  ces  autopsies  pour  dire  qu'un  bon  moyen  de  distinguer 
ce  syndrome  d'apoplexie  tardive  traumatique  des  autres  accidents 
post-traumatiques  des  lésions  du  crâne  sera  la  constatation  des 
signes  de  l'hémorragie  cérébrale.  M.  Max  Rothmann  a  fait  observer, 
à  ce  propos,  que  la  ponction  lombaire  en  permettant  de  constater 
que  le  liquide  céphalo-rachidien  est  teinté  de  sang,  peut,  dans  cer- 
tains cas,  fournir  un  appui  sérieux  au  diagnostic  d'hémorragie  céré- 
brale :  quand  il  existe  déjà  une  hémiplégie  c'est  là  un  moyen  qui 
pourra  être  employé,  particulièrement  dans  les  cas  où  l'on  pense- 
rait à  une  méningo-encéphalite  post-traumatiquc. 

Le  mécanisme  de  la  production  de  cette  lésion  cérébrale  tardive  a 
été  Tobjet  de  travaux  nombreux  :  nous  ne  pensons  pas  apporter  ici 
dans  ce  travail  clinique  une  solution  aux  questions  qui  ont  été  sou- 
levées pas  les  expérimentateurs  ;  nous  nous  contenterons  de  rap- 
peler que  depuis  Trousseau,  on  admet  que  des  ruptures  vasculaires 
peuvent  se  produire  un  certain  temps  après  une  commotion  par 
l'intermédiaire  d'une  thrombose  des  capillaires  avec  formation  d'un 
foyer  de  ramollissement  au  sein  duquel  se  fait  une  hémorragie 
secondaire.  Nous  mentionnerons  aussi  les  travaux  de  Duret  sur  la 
commotion  cérébrale.  Bolhinger  et  Stadelmann  semblent  admettre 
que  l'apoplexie  tardive  traumatique  ne  doit  reconnaître  que  ce 
mécanisme,  et  tendent  à  éliminer  les  cas  ou  une  prédisposition  anté- 
rieure favorise  la  rupture  vasculaire  secondaire.  Cette  opinion  trop 
exclusive  a  été  combattue  par  Jastrowitz  et  Langerhans  *  qui  admet 
même  que  dans  l'apoplexie  tardive  traumatique,  le  trauma  ne  joue 
que  le  rôle  de  cause  occasionnelle  chez  un  individu  prédisposé, 
c'est-à-dire  chez  un  individu  présentant  un  système  vasculaire 
délicat  (artério-sclérose). 

En  fait,  les  cas  que  nous  avons  résumés  plus  haut  se  rapportaient 
à  des  sujets  d'âge  variable,  mais  plusieurs  d'entre  eux  présentaient 
une  prédisposition  vasculaire  par  lalcoolisme  comme  dans  les  cas 
de  Michel,  de  Kob.  Dans  le  nôtre  enfin  il  s'agissait  d'un  malade 
albuminurique  :  l'on  pourrait,  il  est  vrai,  attribuer  l'albuminurie  au 
traumatisme,  nous  ne  pensons  pas  qu'il  en  soit  ainsi  et  nous  sommes 
convaincus  que  notre  malade  était  antérieurement  déjà  un  brightique, 
en  effet  son  albuminurie  n'a  pas  été  passagère,  elle  a  persisté  et  il 
a  présenté  tous  les  symptômes  d'une  affeotion  rénale  et  non  d'une 
albuminurie  nerveuse,  puisque  cet  homme  est  actuellement  atteint 
d'amblyopie  par  rétinite  albuminurique  et  d'œdème  des  membres 

1.  Langerhans,  Die  traumaiische  Spàtapoplexie,  Berlin,  1903. 
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inférieurs.  Il  s'agissait  donc  bien  d'un  brightique  vrai,  d'un  artério- 
scléreux,  peut-être  par  alcoolisme. 

Nous  croyons  donc  avec  Langerhans  que  ces  malades  atteints 
d'apoplexie  tardive  traumatique  sont  avant  tout  des  prédisposés,  et 
que  le  traumatisme  apporte  une  perturbation  qui  aggrave  des  lésions 
vasculaires  antérieures.  Nous  en  avons  une  preuve  encore  dans  les 
travaux  récents  sur  les  névroses  post-traumatiques  que  noqs  avons 
recueillis  en  étudiant  les  apoplexies  post-traumatiques  :  Sperling  et 
Kronthal,  Oppenheim,  Friedmann,  Apelt,  Windscheid  ont  montré 
qu'un  grand  nombre  de  malades  atteints  de  névrose  traumatique 
étaient  porteurs  d'une  artério-sclérose  très  prononcée  qui  a  pu  être 
constatée  cliniquement  ou  à  Tautopsie  :  ces  malades  avaient  travaillé 
jusque-là  avec  leur  artério-sclérose  et  les  manifestations  nerveuses 
n'apparurent  qu'à  partir  du  moment  où  ils  eurent  subi  un  trauma- 
tisme crânien.  Là  encore  se  montre  donc  très  nette  Tinfluence  de  la 
prédisposition  et  en  particulier  de  l'artériosclérose  sur  les  accidents 
cérébraux  traumatiques,  même  névrosiques  en  apparence. 

En  résumé,  l'apoplexie  tardive  traumatique  est  due  à  une  lésion 
cérébrale  souvent  hémorragique  se  traduisant  par  l'apoplexie  et 
l'hémiplégie  et  produite  par  le  traumatisme  chez  un  sujet  à  prédis- 
position vasculaire.  Quelle  que  soit  la  prédisposition,  le  rôle  du 
traumatisme  n'en  est  pas  moins  capital  et  cette  notion  nouvelle  des 
accidents  cérébraux  tardifs  consécutifs  aux  traumatismes  nous 
paraît  avoir  une  importance  considérable  au  point  de  vue  médico- 
légal,  et  en  particulier  au  point  de  vue  de  la  législation  des  accidents 
du  travail. 

Le  médecin  appelé  à  apprécier  quelles  ont  été  les  parts  respec- 
tives de  l'accident  et  de  la  prédisposition  antérieure  dans  la  produc- 
tion de  l'infirmité  ne  devra  pas  oublier  que  les  troubles  nerveux 
survenant  tardivement  après  un  traumatisme,  ne  sont  pas  toujours 
fonctionnels,  peuvent  être  dus  à  une  lésion  organique  et  qu'ils 
entraînent  alors  un  pronostic  grave  pour  la  vie  ou  pour  la  reprise  du 
travail.  Le  médecin  devra  aussi  se  demander  si 'ces  troubles  nerveux 
de  nature  organique  peuvent  être  créés  par  le  traumatisme  seul  (et 
alors  le  dommage  ne  sera  imputable  qu'à  l'accident  du  travail),  ou 
s'ils  peuvent  aussi  être  favorisés  par  une  prédisposition  antérieure 
(et  alors  le  dommage  ne  sera  pas  complètement,  mais  pour  une  part 
seulement  imputable  à  l'accident). 

La  connaissance  de  ces  faits  d'apoplexie  tardive  traumatique  per- 
mettra donc  au  médecin  de  porter  un  diagnostic  et  un  pronostic  plus 
précis,  qui  satisferont  ainsi  aux  nécessités  actuelles  des  certificats 
médico-légaux  et  de  la  loi  sur  les  accidents  de  travail. 
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CONTRIBUTION   A   L'ÉTUDE 

DE 

L'ORIGINE  DU  PIGMENT  DANS  LE  DIABÈTE  BRONZÉ 

ET   DE   LA   PATHOGÉNIE  DE   CETTE  AFFECTION 
Par  le  D'  L.  MARGAIN 


Si  nous  jetons  un  coup  d'œil  d'ensemble  (feisant  abstraction  de 
quelques  cas  divergents)  sur  le  diabète  bronzé,  nous  voyons  que, 
cliniquement,  il  se  caractérise  par  un  trépied  symptoraatique  formé 
de  la  mélanodermie,  la  glycosurie  et  l'hypertrophie  hépatique,  auquel 
s'ajoutent  d*une  façon  à  peu  piès  constante  de  l'asthénie,  du  subic- 
tère et  de  Tascite. 

Si  nous  cherchons  à  avoir  une  idée  aussi  générale  de  ses  carac- 
téristiques anatomo-pathologiques,  nous  y  trouvons  quatre  lésions 
principales  : 

1**  Dépôt  de  pigment  ocre  et  de  pigment  noir  dans  les  tissus; 

2**  Sclérose  interstitielle  des  différents  organes; 

3^  Fréquence  des  altérations  vasculaires; 

4*»  Surcharge  et  dégénérescences  pigmentaires  des  éléments 
nobles  glandulaires  et  musculaires. 

Si  enfin  nous  considérons  son  évolution,  nous  voyons  qu'elle  est 
brève  (en  ne  tenant  pas  compte  toutefois  des  troubles  trophiques 
promélanodiabétiqués),  que  c'est  le  diabète  et  surtout  l'état  hépa- 
tique morbide  qui  paraissent  ouvrir  la  scène  des  grands  accidents, 
enfin  qu'elle  est  fatalement  progressive  dans  sa  marche. 

Autant  de  points  dont  la  théorie  pathogénique  devra  tenir  compte. 

Mais  voyons  d'abord  ce  que  sont  les  pigments  qu'on  retrouve  dans 

cette  afi'ection.  Nous  savons  qu'on  retrouve  dans  les  différents 

organes  et  liquides  organiques  deux  pigments  :  le  pigment  ocre  et 

le  pigment  noir,  le  premier  beaucoup  plus  abondant  que  le  second  : 

1000,.       ,     , 
— T—  (Auscher). 
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Le  pigment  ocre  qui  se  présente  sous  forme  de  poussières  plus 
ou  moins  ténues  à  l'intérieur  des  protoplasmas  cellulaires  ou  de 
blocs  plus  ou  moins  volumineux  dans  les  interstices  cellulaires  se 
révèle  à  l'analyse  comme  un  composé  ferrique  jouissant  de  pro- 
priétés particulières.  Il  paraît  insoluble  soit  dans  les  acides,  soit 
dans  les  alcalis  même  bouillants  ;  il  offre  les  mêmes  réactions  que 
les  sels  de  fer  vis-à-vis  du  ferrocyanure  de  potassium  acétique  ou 
chlorhydrique  et  du  sulfocyanate  d'ammoniaque;  mais  il  se  com- 
porte un  peu  différemment  à  l'égard  du  sulfhydrate  d'ammoniaque, 
car  au  lieu  d'observer  la  réaction  noire  immédiate  du  sulfure  de  fer, 
on  voit  que  cette  réaction  est  progressive  et  ne  paraît  complète 
qu'au  bout  de  vingt  à  trente  minutes.  Les  acides  le  précipitent  des 
solutions  dans  lesquelles  il  est  en  suspension. 

Soumis  à  l'analyse,  il  répond  à  la  formule  Fe^  0^  2  H*0  (Auscher 
et  Lapicque).  Il  semble  donc  analogue  à  la  sidérine  de  Quincke, 
i'hémo-sidérine  de  Neumann. 

M.  Hugounencq  a  montré  que.  si  de  cette  formule  Fe*  OS  2  H*  0, 
on  rapproche  celle  de  l'hémoglobine  : 

G  =  53,85;  H  =  7,32;  Az  =  16,17;  S  =  0,39;  Fe  =  0,43; 
0  =  21,84; 

et  celle  de  l'hématine  : 

CesH^oAz^Fe^O^ 

on  en  peut  conclure  que  pour  passer  de  ces  dernières  à  celle  du 
pigment  ocre,  il  suffit  d'éliminer  le  G  et  l'Az  ;  c'est-à-dire  les  parties 
qui  en  font  un  composé  organique.  C'est  donc  un  hydrate  ferrique 
^ui  rompt  son  association  avec  ses  supports  organiques. 

Le  pigment  noir,  au  contraire,  ne  donne  aucune  des  réactions  des 
sels  de  fer.  II  résiste  aux  acides,  mais  est  dissous  par  les  alcalis, 
solution  dans  laquelle  il  prend  une  teinte  rouge  clair  qui  repasse  au 
noir  dès  qu'on  l'agite  en  présence  de  l'air;  de  même  le  sulfhydrate 
d'ammoniaque,  corps  réducteur,  le  fait  repasser  au  rouge.  Ces  réac- 
tions rapprochent  ce  pigment  de  la  mélanine  ei  du  mélanogène.  Il 
paraît  contenir  peu  ou  pas  de  fer.  En  effet,  M.  Lapicque  ayant  dosé 
le  fer  des  principaux  organes  dans  les  tissus  d*un  malade  de  diabète 
bronzé,  a  trouvé  les  chiffres  suivants. 

Pour  i  000  grammes  de  tissu  il  a  constaté  dans  : 

Le  foie 13,3 

La  rate 4,2 

Les  ganglions i3,3 

Les  ganglions  desséchés  h  40 88,8 
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La  parotide 1 ,5 

La  sous-maxillaire 0,70 

Le  rein 0,16 

Le  muscle  (demi-membraneux) 0,20 

LMntestin 0,03 

Or,  c'est  ce  dernier  organe  qui  contient  le  plus  de  pigment  noir. 

Nous  pouvons  donc  très  légitimement  rapprocher  ce  pigment  de 
la  phymatorhusine  analysée  par  Neucki  dans  les  tumeurs  méla- 
niques,  de  Tliippo-mélanine  du  même  auteur  et  du  pigment  que 
Brandi  et  Pfeiffer  ont  trouvé  dans  un  foie  atteint  de  mélano-sarcome. 

Or  voici  Tanalyse  de  ces  différents  corps  comparés  à  Thémo- 
globine. 

C  H         Az  S  Fe  0 


53 

8,5 

10,20 

10,5 

53,5 

3,80 

10,50 

2,5 

53,87 

1,20 

10,56 

3,63 

53,85 

7,32 

16,17 

0,39 

Phymatorhusine. 
•         Hippomélanine. 
-  »         Pigment  de  Brandi  et  Pfeiffer. 

0,43      21,84      Hémoglobine. 

La  simple  inspection  de  ce  tableau  nous  montre  que  la  constitu- 
tion de  ces  corps  pigmentés  aferriques  est  assez  uniforme  et  qu'elle 
diffère  de  celle  de  l'hémoglobine  par  un  apport  de  molécules  de 
soufre,  une  disparition  du  fer  et  de  Toxygène  et  une  diminution  de 
rhydrogène  et  de  Tazote  ;  on  voit  que,  sauf  pour  ce  dernier  corps 
(dont  la  diminution  est  la  moins  sensible  proportionnellement),  ces 
pigments  ne  sont  que  de  l'hémoglobine  ayant  perdu  ses  éléments 
ferriques,  en  un  mot,  la  contre-partie  de  ce  que  nous  avons  vu  pour 
le  pigment  ocre. 

Ces  deux  pigments  sont  d'ailleurs  plus  voisins  qu'il  ne  semble  au 
premier  abord.  M.  Hugounencq,  en  oxydant  plus  ou  moins  long- 
temps de  Ihématine  par  le  persulfate  d'ammoniaque,  a  pu  obtenir 
des  sortes  de  pigments  de  constitution  moléculaire  de  plus  en  plus 
simple,  de  plus  en  plus  riches  en  fer,  de  plus  en  plus  colorés,  pro- 
duits amorphes  et  solubles  seulement  dans  la  potasse  caustique. 
Leur  teneur  en  fer  va  en  augmentant  à  mesure  que  l'oxydation  se 
prolonge,  de  3  p.  100  à  45, 18  et  20  p.  100. 

Cet  auteur  pense  que  l'hématine,  fort  mal  connue  malgré  des 
éludes  récentes,  est  chimiquement  formée  de  deux  substances 
accouplées  par  un  atome  de  fer  et  qu'on  arrive  à  séparer  assez  aisé- 
ment. Pour  lui,  le  premier  fragment  incolore  mais  sans  fer  est  de 
constitution  assez  bien  déterminée,  le  second  fragment  entraîne  tout 
le  fer,  il  est  très  mal  déterminé. 

Si  ce  premier  fragment  n'est  pas  du  mélanogène  et  le  second  du 
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pigment  ocre  et  si  ce  n'est  pas  ainsi,  nettement  posée,  la  réaction 
que  nous  supposions  tout  à  Theure,  c'est  au  moins  la  constatation 
d'un  processus  analogue  et  parallèle. 

Au  point  de  vue  de  la  pathogénie  du  diabète  bronzé,  plusieurs 
théories  ont  été  mises  en  avant.  Nous  pouvons  logiquement  les 
grouper  sous  trois  chefs,  mais  nous  commencerons  leur  étude  par 
la  dernière  en  date  parce  qu'elle  pose  une  question  qui  mérite  d*ètre 
résolue  de  suite. 

I.  Théorie  de  la  cirrhose  primitive.  —  Si  nous  ouvrons  le  tome  VI 
du  Manuel  de  médeciney  nous  voyons  que  M.  Auscher,  dans  le  pa- 
ragraphe ayant  pour  titre  :  «c  Cirrhose  pigmentaire  avec  diabète  d, 
après  avoir  passé  en  revue  les  différentes  théories  pathogéniques  de 
cette  affection,  s'exprime  ainsi  :  c  Toutes  ces  théories  sont  fondées 
sur  ce  postulatum  que  la  <  cirrhose  pigmentaire  diabétique  d  est 
une  lésion  spéciale  caractérisant  une  affection  spéciale.  Or,  il  n'en 
est  rien.  La  cirrhose  pigmentaire  qu*on  rencontre  dans  la  cachexie 
palustre  ne  diffère  en  rien  de  la  cirrhose  pigmentaire  du  diabète  ; 
cette  même  cirrhose  pigmentaire  s'est  rencontrée  dans  bien  d'autres 
circonstances,  dans  des  cas  de  Werlhoff,  d'hémoglobinurie,  chez 
beaucoup  de  cachectiques.  Elle  n'a  donc  rien  de  spécial  au  diabète. 
Mais  pourquoi  se  complique-t-elle  quelquefois  de  diabète?  En  par- 
courant les  observations,  on  est  frappé  de  ce  fait  que  dans  la  plupart 
de  ces  cas  le  pancréas  était  altéré  (sclérose  et  surcharge  pigmen- 
taire). 

€  Il  y  a  donc  là,  certainement,  un  processus  tout  à  fait  général  et 
non  particulier  au  diabète,  qui  le  complique  seulement,  processus 
caractérisé  par  la  surcharge  ferrugineuse  et  la  sclérose  des  organes. 
C'est  à  ce  processus  que  Quincke  a  donné  le  nom  de  siderosis.  Nous 
ne  nous  permettrons  pas  d'ajouter  une  pathogénie  nouvelle  à  la  liste 
déjà  trop  longue.  Mais  faisons  remarquer  que  toutes  celles  qu'on  a 
données  admettent  comme  un  fait  acquis  que  c'est  par  le  foie  que 
doit  s'éliminer  le  pigment;  le  foie  étant  malade,  le  pigment  ne  s'éli- 
minerait plus.  Or,  ce  pigment  est  un  sel  ferrique,  et,  chose  curieuse, 
ce  n'est  pas  par  le  foie  qu'a  lieu  normalement  l'élimination  du  fer. 
C'est  l'intestin  qui  parait  l'émonctoire  ordinaire  des  substances  fer- 
riques,  d'après  les  recherches  des  physiologistes,  de  Bunge,  de 
Nencki,  etc.  Dans  le  cas  qu'il  nous  a  été  donné  d'étudier,  l'intestin, 
à  rencontre  des  glandes  et  des  ganglions  lymphatiques  qui  coute- 
naient  jusqu'à  trente  fois  plus  de  fer  que  normalement,  donnait  une 
quantité  de  fer  au-dessous  de  la  normale. 

€  Si  le  foie  est  chargé  de  pigment,  ce  n'est  pas  qu'il  l'élabore  et  que 
cette  élaboration  soit  défectueuse,  il  l'élimine  en  tant  que  corps 


Digitized  by 


Google 


380  HEVUB   DE  MÉDECINS 

étranger,  comme  il  élimine  les  particules  de  cinabre,  de  charbon, 
d'indigo  qu'on  injecte  dans  les  veines;  h  ce  point  de  vue,  la  consta- 
tation des  grains  de  pigment  ocre  et  du  pigment  noir  que  nous  avons 
faite  dans  le  sang  est  peut-être  intéressante.  » 

La  question  qui  est  ici  nettement  posée  est  donc  celle  de  la  valeur 
du  diabète  bronzé  en  tant  qu'entité  morbide. 

Il  est  juste  de  mettre  en  regard  la  réponse  de  M.  Pierre  Marie 
dans  sa  remarquable  clinique  sur  cette  affection  : 

«  Vous  remarquerez,  en  lisant,  comme  je  vous  y  engage,  les  tra- 
vaux des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  affection  que  tous  ou 
presque  tous  considèrent  le  diabète  bronzé  comme  un  épiphéno- 
mène,  comme  un  accident,  comme  une  terminaison  du  diabète  sucré 
vulgaire.  Pour  les  uns,  c'est  «  une  cirrhose  pigmentaire  dans  le  dia- 
bète sucré  »,  pour  les  autres,  c'est  :  «  la  cachexie  bronzée  dans  le 
diabète  ».  Cette  manière  de  voir  est-elle  bien  légitime?  Je  ne  le 
crois  pas.  Il  s'agit  ici,  soyez-en  convaincus,  non  pas  de  diabète  sucré 
vulgaire,  mais  d'une  véritable  entité  clinique  et  anatomo-patholo- 
gique,  en  un  mot,  d'une  maladie  à  part. 

«  Ce  n'est  pas  là  le  diabète  sucré  classique,  c'est  une  espèce  mor- 
bide aussi  distincte  de  celui-ci  que  Test  par  exemple  le  diabète  pan- 
créatique. Rien  en  effet,  ni  dans  l'aspect  de  ces  malades,  ni  dans  la 
marche  de  l'affection,  ne  rappelle  le  diabète  sucré  vulgaire  ;  il  n'y  a 
de  commun  entre  ces  deux  diabètes  que  la  polyurie,  la  polyphagie 
et  la  polydipsie;  à  tous  autres  égards,  la  différence  est  absolue.  Si, 
d'ailleurs,  le  diabète  bronzé  était  une  complication,  une  terminaison 
de  diabète  sucré  vulgaire,  ne  devrait-on  pas  voir  un  certain  nombre 
d'anciens  diabétiques  être  près  des  accidents  qui  nous  occupent? 
Or,  cela  n'est  pas;  toujours  le  diabète  bronzé  débute  d'une  façon 
inopinée  et,  dans  sa  marche  rapide,  il  évolue  d'une  manière  auto- 
nome. Pour  ce  qui  me  concerne,  je  déclare  que,  s'il  me  fallait  com- 
parer cette  affection  &  quelque  autre,  c'est  vers  le  diabète  pancréa- 
tique et  non  vers  le  diabète  sucré  vulgaire  que  je  tournerais  les  yeux  ; 
et  d'ailleurs,  savons-nous  quel  rôle  dans  cette  affection,  à  côté  des 
altérations  du  foie,  jouent  les  lésions  si  prononcées  que  je  vous  ai 
signalées  du  côté  du  pancréas?  Mais  je  m'arrête  dans  cette  voie  trop 
largement  ouverte  vers  le  champ  des  hypothèses;  je  veux  me 
borner  en  terminant  à  vous  répéter  une  fois  encore  que  le  diabète 
bronzé  est  bien,  quoi  qu'on  en  dise,  une  entité  morbide  autonome, 
définitivement  exhumée  par  MM.  Hanot  et  Chauffard  du  caput  mor- 
tuum  des  diabètes  sucrés.  » 

Si  je  jouissais  d'une  autorité  suffisante  pour  qu'il  me  fût  permis  de 
prendre  position  dans  ce  débat,  je  me  rangerais  sans  hésiter  à  l'avis 


Digitized  by 


Google 


MARGAIN.  —  l'origine  du  pigment  dans  le  diabète  bronzé   381 

de  M.  P.  Marie,  ajoutant  aux  considérations  qu'il  donne,  qu'il  y  a 
abus  à  assimiler  le  diabète  bronzé  à  la  cirrhose  hépatique  pigmen- 
taire  d'origine  paludéenne. 

Si  nous  nous  reportons  en  effet  à  la  description  magistrale  que 
M.  Laveran  a  donnée  des  cirrhoses  dans  le  paludisme,  nous  remar- 
quons dès  l'abord  certaines  différences  : 

«  La  forme  du  foie  est  conservée,  sa  surface  est  lisse,  la  consis- 
tance est  en  général  diminuée... 

«  Le  vésicule  biliaire  renferme  souvent  une  bile  épaisse,  très  foncée 
en  couleur. 

c  Les  cellules  hépatiques  ne  renferment  pas  de  pigment,  il  existe 
quelquefois  au  niveau  des  espaces  triangulaires  de  petits  amas  d'élé- 
ments embryonnaires... 

€  Sur  les  coupes  histologiques  du  foie,  on  remarque  immédiate- 
ment les  éléments  pigmentaires  qui  se  trouvent  dans  les  vaisseaux 
et  surtout  les  capillaires  sanguins,  le  grand  nombre  de  ces  éléments 
explique  la  coloration  du  foie...  » 

Au  point  de  vue  symptomatologique,  le  même  auteur  a  vu  que  la 
cirrhose  paludéenne  prenait  surtout  la  forme  atrophique.  «  Dans 
deux  cas,  dit-il,  j'ai  observé  la  cirrhose  hypertrophique.  » 

Je  dois  dire  que  la  description  de  la  cirrhose  hypertrophique  pig- 
men taire  paludéenne  donnée  par  M.  Auscher  dans  le  Manuel  de 
médecine  se  rapproche  beaucoup  plus  de  celle  du  diabète  bronzé; 
mais  ici  encore  nous  relevons  des  différences  notables  :  fréquence 
de  l'iclère,  atteinte  profonde  des  reins,  formation  exceptionnelle  de 
néo-canalicules  biliaires.  Enfin,  si  l'explication  dé  la  genèse  du  pig- 
ment est  aisée  dans  le  paludisme,  quel  est  le  mécanisme  de  sa  pro- 
duction dans  le  diabète  bronzé? 

IL  Théorie  du  pigment  d'origine  hépatique,  —  Cette  théorie  est  la 
première  en  date,  c'est  celle  qui  a  été  donnée  par  MM.  Hanot  et 
Chauffard ,Ipuis  reprise  de  nouveau  par  M.  Chauffard  en  ces  termes  : 
«  Sous  Finlluence  combinée  de  l'hyperglycémie,  de  sa  lésion  préa- 
lable déterminante  et  de  l'insuffisance  circulatoire  créée  par  l'en- 
dartérite  diabétique,  la  cellule  hépatique  subit  un  trouble  évolutif 
dans  sa  fonction  chromatogénique  et  devient  le  siège  d'une  hyper- 
genèse  pigmentaire,  ou  plutôt  dysgenèse  pigmentaire  puisqu'il 
s'agit  d'une  élaboration  non  seulement  surabondante,  mais  déviée 
du  pigment  hépatique  >.  Cette  théorie  repose  sur  trois  faits,  savoir  : 
V'  que  le  foie  peut  être  le  seul  organe  pigmenté;  2**  que  le  pigment 
a  pour  le  foie  une  prédilection  marquée  ;  3*»  que  l'embolie  capillaire 
a  été  constatée.  Ce  dernier  point  est  incontestable,  mais  il  prouve 
seulement  que  le  pigment  circule  dans  le  sang,  ce  qui  n'est  pas 
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davantage  contesté.  Quant  à  la  prédilection  du  pigment  pour  le  foie, 
la  raison  peut  en  être  tout  autre  ou  du  moins  on  peut  admettre  que 
dans  certains  cas,  c'est  bien  au  niveau  du  foie  que  s'élabore  le  pig- 
ment, sans  que  ce  soit  obligatoirement  le  seul  processus  pour 
chaque  cas.  Nous  reviendrons  par  la  suite  sur  ce  point. 

III.  Théorie  de  la  formation  du  pigment  aux  dépens  de  rhémoglo- 
bine  sur  place.  —  M.  Letulle  a  fait  une  autre  objection  à  la  théorie 
du  pigment  d'origine  hépatique,  se  basant  sur  ce  fait  que  la  cellule 
hépatique  la  plus  pigmentée  est  aussi  la  plus  malade  et  la  moins 
active,  alors  qu'elle  devrait  présenter  d  autant  plus  de  vitalité  et  d'ac- 
tivité que  sa  fonction  pigmentogène  serait  plus  active.  Pour  cet 
auteur,  Torigine  du  pigment  serait  tout  autre.  Il  proviendrait  de  la 
dégénération  in  situ  de  Thémoglobine  des  globules  rouges  et  des 
tissus  :  c  Dans  la  cachexie  diabétique,  dit-il,  le  sang  souffre  dans 
ses  éléments  les  plus  nobles,  les  globules  rouges,  et  peut  s'al- 
térer profondément,  surtout,  peut-être,  lorsque  la  glande  hépa- 
tique, ce  puissant  émonctoire  du  sang,  est  désorganisée  par  la  cir- 
rhose. » 

M.  Gonzalez  Hernandez,  qui  a  adopté  cette  opinion,  explique  alors 
la  fréquence  de  la  localisation  du  pigment  dans  le  foie  par  l'impor- 
tance du  rôle  d'émonctoire  dévolu  à  cet  organe. 

A  ceci  M.  Chauffard  réplique  :  «  Mais  où  se  fait  donc  cette  trans- 
formation de  l'hémoglobine  en  pigment?  dans  le  sang  circulant. 
C'est  une  hypothèse  que  l'absence  de  mélanodermie,  dans  quelques 
cas  de  diabète  bronzé,  suffit  à  battre  en  brèche,  car  la  mélanémie 
devrait  entraîner  fatalement  la  mélanodermie.  » 

Je  crois  qu'entre  ces  diverses  théories,  il  y  a  place  pour  une  nou- 
velle hypothèse. 

D'abord  l'objection  de  M.  Chauffard  est-elle  valable  :  dire  méla- 
némie cela  veut-il  dire  forcément  mélanodermie?  Rien  n'est  moins 
démontré  et  nous  allons  voir  pourquoi. 

Dans  tous  les  cas,  la  cellule  biliaire  paraît  atteinte  primitivement, 
ce  qui  explique  le  subictère  si  fréquent,  l'ascite  et  peut-être  la  gly- 
cosurie, enfin  cette  pénétration  biliaire  que  M.  Marie  avait  pres- 
sentie et  que  j'ai  pu  niettre  en  évidence.  Je  crois  donc  que  la 
mélanodermie  est  ici  beaucoup  plus  comparable  aux  mélanodermies 
d'origine  biliaire  qu'à  celles  du  paludisme  et  des  cachexies.  Sous 
l'influence  de  la  cholémic,  peut-être  combinée  avec  une  glycémie 
légère  d'origine  hépatique  et  très  probablement  de  la  présence  dans 
le  sang  de  quelque  autre  produit  toxique  d'origine  hépatique,  l'hé- 
moglobine se  décompose  où  qu'elle  soit.  La  partie  ferrique  de  ce 
pigment,  la  sidérine  de  Quincke,  se  forme  et  circule  dans  le  sang  où 
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M.  Auscher  et  moi  Tavons  retrouvée;  sa  partie  organique,  dépourvue 
de  fer,  à,  Tétat  de  simple  mélanogène,  se  dissout  dans  le  sérum, 
liquide  alcalin,  et  circule  avec  lui.  Quand  elle  arrive  au  contact  de 
l'air,  cette  dernière  portion  passe  de  Tétat  de  mélanogène  ou  pig- 
mentogène  dissous  à  l'état  de  mélanine  ou  pigment  noir  précipité, 
ce  qui  fait  que  Tintestin  et  la  peau  sont  précisément  les  organes  les 
plus  teintés  de  cette  nuance.  Je  serais  tenté  de  rapporter  au  même 
processus  le  fait  observé  par  M.  Marie  que  sous  l'influence  de  la 
putréfaction  des  traînées  noires  ont  apparu  sur  des  fragments  du 
foie,  fait  qu'il  faudrait  alors  rapporter  non  pas  à  une  sulfuration  de 
l'élément  ferrique,  mais  à  une  oxydation  du  chromogène.  C'est  pro- 
bablement aussi  ce  qui  fait  que  ce  pigment  parait  proportionnelle- 
ment plus  abondant  dans  le  tissu  pulmonaire.  Peut-être  une  dystro- 
phie  préalable  de  Thémoglobine,  la  rendant  plus  altérable,  est-elle 
aussi  une  condition  du  processus. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  pigment  ocre  ferrique  emporté  par  la  circula- 
tion, cherche  à  s'éliminer  par  ses  émonctoires  naturels,  qui  ne  sont 
pas  forcément  l'intestin,  comme  le  voudrait  M.  Auscher,  ce  pigment 
ferrique  n'étant  peut-être  pas  un  sel  de  fer  pur,  dégagé  de  tout  sup- 
port organique  pouvant  modiûer  ses  qualités  osmotiques,  mais  qui 
peuvent  très  bien  être  les  éléments  hépatiques,  ces  grands  élimina- 
teurs des  pigments.  Or,  la  cellule  hépatique,  malade,  non  seulement 
n'accepte  que  difficilement  cette  tâche  (cas  k  bile  rare  et  très  foncé, 
noiràtrej;  mais  peut  même  s  y  refuser  complètement  (cas  à  bile 
décolorée)  ;  ce  qui  n'empêche  pas  les  cellules  ayant  conservé  encore 
une  certaine  activité  de  transformer  l'hémoglobine  encore  intacte; 
partie  en  éléments  biliaires  qui  se  résorbent  (subictère),  partie  en 
pigment  ocre  et  en  chromogène,  par  suite  de  la  présence  à  son 
niveau  des  substances  nécessaires  à  cette  élaboration.  On  comprend 
dès  lors  aisément  pourquoi  le  foie  est  l'organe  le  plus  chargé  de 
pigment  et  dans  les  cas  très  rares  où  la  mélanodermie  a  fait  défaut, 
il  y  a  lieu  de  supposer  que  la  dissociation  pigmentaire  s'est  faite 
selon  des  lois  spéciales,  expulsant  l'élément  ferrique,  sans  trans- 
former le  résidu  en  chromogène. 

11  va  sans  dire  que  les  pigments  non  éliminés  peuvent  ensuite 
faire  retour  à  la  circulation  générale,  y  créer  des  embolies  et  péné- 
trer tous  les  organes  glandulaires  par  lesquels  ils  cherchent  à  se 
taire  expulser.  C'est  alors  qu'encombrant  le  pancréas,  ils  provo- 
quent l'apparition  d'un  grand  diabète  maigre  qui  aura  sur  cet  orga- 
nisme si  troublé  une  action  décisive. 

Pour  ce  qui  est  des  lésions  vasculaires  et  du  processus  scléro- 
gène  qui  les  accompagne,  elles  trouvent  leur  explication  suffisante 
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dans  ralcoolisnae  antérieur,  le  transport  du  pigment,  du  sucre  et 
peut-être  d'autres  substances  par  le  sang. 

Maintenant  d'où  vient  l'altération  primitive  du  foie?  Il  est  peu 
probable  que  l'alcoolisme  soit  seul  suffisant  à  la  déterminer  et  j'ai 
montré  dans  une  communication  à  la  Société  de  médecine  de  Paris 
que  cette  affection  qui  débute  si  brusquement  en  apparence  pour- 
rait bien  n'être  que  la  traduction  dramatique  d'un  trouble  plus 
général  de  la  nutrition,  qu'elle  était  en  réalité  souvent  précédée  de 
troubles  trophiques  apparents  dont  le  moins  curieux  n'est  pas  la 
rétraction  de  l'aponévrose  palmaire,  symptôme  d'étiologie  peu 
connue  et  que  M.  Féré  et  Mlle  Francillon  ont  signalée  comme  fré- 
quente chez  les  aliénés.  Il  se  peut  que  l'examen  systématique  du 
système  nerveux  dans  les  cas  de  diabète  bronzé  nous  donne  quelque 
jour  des  notions  importantes  sur  la  cause  primordiale  de  cette 
maladie. 
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Pathologie  générale  et  expérimentale. 

Les  processus  généraux,  par  les  prof.  A.  Chantemesse,  membre  de 
l'Académie  de  médecine,  et  IV.  "W.  Podwyssotsky,  doyea  de  la  Faculté 
de  médecine  d'Odessa,  tome  second.  Paris,  Masson  et  C'^  1905. 

Nous  avons  signalé  en  1901  la  publication  du  tome  premier  de  cet 
ouvrage  très  important,  sur  lequel  le  nom  seul  de  ses  auteurs  devait  attirer 
Taltention,  et  qui  a  dû  plus  encore  son  succès  à  ses  réelles  qualités. 

Le  deuxième  livre  comporte  les  divisions  suivantes  :  en  premier  lieu,  les 
troubles  hypertrophiques  de  la  nutrition  cellulaire,  hypertrophies,  hyper- 
plasies,  néoplasmes.  Puis  vient  la  pathologie  de  la  circulation  sanguine, 
hypérémie,  anémie  locale  ou  ischémie,  hémorragie,  thrombose,  embolie, 
infarctus  hémorragique. 

La  pathologie  du  sang,  qui  fait  suite,  comprend  les  variations  quantita- 
tives, puis  qualitatives,  du  liquide  sanguin,  les  modifications  pathologiques 
des  leucocytes  et  des  globules  rouges.  Une  étude  sur  la  pathologie  de  la 
lymphe  et  de  la  circulation  lymphatique,  une  autre  sur  Tinflammation,  une 
autre  sur  les  perversions  calorifiques  et  spécialement  la  fièvre,  terminent 
l'ouvrage,  qui  est  illustré  de  nombreuses  et  artistiques  figures  en  couleurs 
et  en  noir.  Une  riche  bibliographie  est  jointe  à  chaque  chapitre. 

Le  livre,  qui  est  écrit  d'une  manière  simple  et  claire,  n'en  est  pas  moins 
un  ouvrage  scientifique  et  détaillé.  Les  notions  qu'il  contient  et  quMl  vulga- 
rise, touchent  aux  problèmes  les  plus  élevés  et  les  plus  ardus  de  la  patho- 
logie générale.  Il  est  difficile  aux  médecins  ou  aux  élèves  soucieux  de  com- 
pléter leur  instruction  biologique  de  trouver  dans  les  ouvrages  précédem- 
ment parus  une  aussi  bonne  mise  au  point  de  ces  questions. 


Physiologie  pathologiquk,  par  le  prof.  L.  Krehl,  de  Strasbourg,  troi- 
sième édition  revue  et  augmentée.  Leipzig,  Vogel,  1904. 

La  Physiologie  pathologique  du  prof.  Krehl  forme  dans  cettç  nouvelle  édi- 
tion un  volume  de  plus  de  600  pages.  C'est  une  sorte  de  séméiologie,  très 
complète,  dans  l'exposé  de  laquelle  le  souci  constant  de  l'auteur  a  été  de 
montrer  en  quoi  le  phénomène  pathologique  diffère  du  phénomène  normal 
dont  il  dérive.  Ainsi  le  lecteur  se  trouve  toujours  ramené  aux  bases  physio- 
logiques, ce  qui  fait  de  ce  livre,  non  seulement  l'un  des  plus  utiles  au 
point  de  vue  docunlentaire,  mais  l'un  des  meilleurs  comme  tendance,  de  la 
littérature  médicale  allemande  contemporaine. 
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Cours  du  Collège  de  France,  de  f880  à  19^  imAYAUX  du  laboratoire, 
de  i875  à  1904,  par  Ch.-A.  François- Ftanek,  profe»ewr  wa  Collège  de 
France,  membre  de  l'Académie  de  médecine.  Paris,  0.  Doin,  199k 

Ce  livre  n*est  pas  rédigé  sous  la  forme  ordinaire  se  prêtant  à  une  leeture 
suivie  ;  c'est  uoe  sorte  d'exposé  de  travaux,  développé  et  très  rigoureuse- 
ment classé,  donc  surtout  une  œuvre  à  consulter.  Mais  cette  œuvre  est  con- 
sidérable, les  recherches  du  professeur  Fraaçois-Franek  Tayant  entraîné 
depuis  trente  ans,  lui  ou  ses  élèves,  dans  la  plupart  des  domaines  récem- 
ment ouverts  en  médecine  expérimentale  à  l'activité  des  chercheurs. 

Les  grandes  divisions  du  livre,  qui  ne  peuvent  donner  qu'une  idée  très 
incomplète  des  articles  qu'elles  renferment,  sont  les  suivantes  :  système 
nerveux,  circulation  du  sang,  respiration,  fonctions  sécrétoires,  chaleur 
animale,  injections  salines,  substances  toxiques. 

Les  expériences  qu'elles  rapportent  ont  été  exécutées  à  l'aide  de  la 
méthode  graphique,  et  de  l'auxiliaire  que  le  professeur  Marey  lui  avait 
donné  :  Tinvestigation  photographique.  Une  combinaison  nouvelle,  la 
méthode  grapho-photographique,  dont  M.  François- Franck  a  été  l'initia- 
teur, a  donné  lieu,  dans  ces  dernières  années,  à  une  série  de  travaux 
importants. 

Ainsi,  le  nouveau  livre  de  M.  François-Franck  est  une  sorte  de  monument 
à  la  gloire  de  la  méthode  graphique,  c'est  plus  encore  un  témoignage 
imposant  du  labeur  contenu  et  fécond  auquel  il  s'est  astreint  dans  son 
laboratoire  du  Collège  de  France. 


Une  méthode  simple  pour  la  coloration  élective  du  réticuldm  protoplas- 
mique  et  ses  résultats  dans  les  divers  centres  nerveux,  par  S.  Ramon  y 
Cajal,  traduit  de  l'espagnol  par  L.  Azoulay,  extrait  de  la  Bibliographie 
anatomique,  tome  XIV,  fascicule  L.  Berger-Levrault  et  C'«,  Paris  et  Nancy, 
1905. 

On  sait  que  depuis  un  an  de  nouveaux  travaux  de  M.  Ramon  y  Cajal  ont 
renouvelé  les  recherches  et  les  controverses  sur  la  théorie  du  neurone,  et  que 
l'histologie  One  de  la  cellule  nerveuse  en  a  tiré  grand  proOt.  M.  L.  Azoulay 
rend  aujourd'hui  aux  médecins  un  important  service  par  cette  traduction  du 
mémoire  original  de  Cajal,  qui  contient  une  centaine  de  pages  de  texte 
serré.  De  nombreuses  ligures  illustrent  cette  publication,  dont  l'intérêt  his- 
torique et  technique  est  évident. 


Eléments  de  physiologie  humaine,  à  l'usage  des  étudiants  en  médecine^  par 
Léon  Frédéricq  et  J.  F.  Nuel,  professeurs  à  l'Université  de  Liège.  Cin- 
quième édition,  revue  et  corrigée.  Ad.  Hosle  à  Gand,  MassonetC'^'  à  Paris, 
1904. 

Il  serait  superflu  de  faire  à  nouveau  l'éloge  de  l'excellent  traité  de  Physio^ 
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logie  des  prof.  Frédéricq  et  Nuel.  Cette  cinquième  éditioo  a  subi  des  modi- 
fications et  additions  nombreuses,  qui  la  mettent  au  courant  de  la  science. 
Les  auteurs  se  sont  ainsi  partagé  leur  travail  :  M.  Frédéricq  a  rédigé  les 
chapitres  qui  se  rapportent  aux  fonctions  de  la  nutrition,  ainsi  que  la 
physiologie  générale  des  nerfs  et  des  muscles.  La  physiologie  spéciale  des 
systèmes  musculaire  nerveux,  celle  des  organes  des  sens  et  de  la  généra- 
tion, sont  de  M.  Nuel. 


Spbziellb  Diagnose,  etc.  {Diagnostic  spécial  des  maladies  internes),  par  le 
prof.  IVilhelm  von  Leube,  de  WQrzbourg.  Premier  volume  ;  septième  édi- 
tion revue  et  corrigée.  Leipzig,  Vogel,  1904. 

Cet  excellent  traité  de  séméiologie  et  de  diagnostic  en  est  à  sa  septième 
édition.  Nous  avons  rendu  compte,  en  leur  temps,  de  certaines  des  éditions 
précédentes.  Il  nous  sufflra  de  rappeler  que  les  médecins  et  les  élèves  y 
trouveront  des  renseignements  complets  et  clairement  présentés.  Des 
Ogures  illustrent  Touvrage. 


L'œuf  blmain  et  les  premiers  stades  de  son  développement,  éléments  d'embryo- 
génie, par  Potocki  et  Branca,  professeurs  agrégés  à  la  Faculté  de  méde- 
cine de  Paris.  G.  Steinheil,  Paris,  1905. 

Le  professeur  Pinard  a  écrit  pour  ce  volume  une  préface  dans  laquelle 
il  montre  avec  raison  dans  quelle  injuste  indifférence  les  hommes  sont 
restés  jusqu'ici  en  ce  qui  concerne  leur  évolution  et  les  caractères  embryo- 
géuiques  de  leur  espèce. 

Les  auteurs  ont  fait  une  étude  très  complète  de  la  question;  leur  exposé, 
qui  contient  toutes  les  données  scientifiques  contemporaines,  est  néanmoins 
d'une  lecture  agréable.  De  bonnes  figures  et  des  planches  hors  texte  com- 
plètent Touvrage. 


Anatomib  und  phvsikalische  Untbrscchungsmethoden  (Anatomie  et  mé- 
thodes physiques  d'exploration  clinique),  par  les  D'  R.  Oestreich  et  O.  De 
la  Camp,  privat-docents  à  TUniversité  de  Berlin.  S.  Karger,  Berlin,  1905. 

Ce  travail  est  une  étude,  à  la  fois  scientifique  et  pratique,  delà  percussion 
et  de  Tauscultation,  appliquées  aux  différents  organes.  Il  contient  des  ren- 
seignements indispensables  à  ceux  qui  font  des  méthodes  physiques  d^explo- 
ration  clinique  l'objet  de  leurs  recherches. 


EiNFÛnauNG,  etc.  {Principes  de  chimie  des  matières  colorantes,  à  Vusage  des 
histologistes),  parle  D'  L.  Michaelis,  S.  Karger,  Berlin,  1903. 
Le  titre  seul  de  ce  fascicule  indique  son  but.  L'auteur  s'est  appliqué  à 
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mettre  les  histologistes  à  même  d'interpréter  d'une  manière  scientifique 
les  résultats  de  leurs  colorations.  II  leur  permet  par  là  de  perfectionner 
leur  outillage  et  leurs  méthodes. 


PRiNaPESDE  LA  DIÉTÉTIQUE  MODERNE,  par  Henri  Labbé.  Paris,  J.-B.  Baillière, 
1904. 

L'auteur  de  cet  excellent  petit  volume,  chef  de  laboratoire  à  la  clinique 
du  Prof.  Landouzy,  a  cherché  à  y  rassembler  les  principaux  faits  de  bio- 
chimie qui  servent  de  base  à  remploi  des  aliments  et  à  rétablissement  des 
régimes  diététiques. 

Un  des  chapitres  qui  présentent  le  plus  d'actualité,  à  cause  de  la  publi- 
cation retentissante  des  travaux  de  MM.  Atwater  et  Benedict,  est  celui  où 
l'auteur  examine  la  valeur  nutritive  de  l'alcool  :  pour  M.  Labbé,  l'alcool 
est  bien  un  aliment,  mais  c'est  un  aliment  dangereux,  dont  l'emploi  usuel 
et  normal  n'est  en  rien  justifié  à  l'heure  actuelle.  Il  présente  d'ailleurs, 
dans  certaines  conditions,  une  utilité  thérapeutique  incontestable,  en 
raison  de  sa  combustion  quasi  instantanée. 

Dans  la  dernière  partie  de  son  livre,  M.  Labbé  expose  les  bases  d'un 
régime.  Les  préceptes  qu'il  indique  seront  très  utiles  au  médecin. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  Algan. 


Coalommieri.  —  Imp.  Paul  BRODARD 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE 
DU  SYMPATHIQUE  ABDOMINAL  DANS  LES  INFECTIONS 

Par    M.    LAIGNEL-LAVASTINE 

Chef  de  clinique  adjoint  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 


Alors  que  les  perturbations,  produites  par  les  infections  chez 
rhomme  et  les  animaux,  étaient  étudiées  avec  prédilection  dans  des 
départements  tels  que  le  cœur,  les  vaisseaux,  les  poumons,  Tes- 
tomac,  rintestin,  le  foie,  le  rein,  la  rate,  la  moelle  osseuse,  le  corps 
thyroïde,  le  pancréas,  le  thymus,  les  ganglions  lymphatiques,  les 
surrénales,  etc.,  elles  étaient  peu  recherchées  dans  le  système  ner- 
veux et,  si  Ton  excepte  les  travaux  de  White  Ilale  *,  Von  Kahlden  *, 
Giuzetti  ^  Jablowski  *,  Graupner  •  et  J.-C.  Roux  •,  jamais  dans  le  sym- 
pathique. 

La  vaste  synthèse  contemporaine  des  réactions  histologiques  toxi- 
infectieuses  s'étant  ainsi  développée  presque  complètement  en 
dehors  des  éléments  nerveux,  il  était  intéressant  de  voir  si  leurs 
réactions  suivaient,  dans  les  mêmes  conditions,  les  mêmes  lois  de 
pathologie  générale.  Et  dans  ce  but,  nous  avons  poursuivi,  parallè- 
lement à  nos  recherches  sur  Tencéphale  infectieux^,  une  étude, 
basée  sur  plus  de  100  examens,  du  sympathique  infectieux  *.  C'est 
le  résultat  de  ces  recherches  que  nous  voudrions  signaler  ici  pour 
essayer  d'en  faire  ressortir  le  côté  général.  Du  système  sympa- 
thique, nous  avons  surtout  étudié  le  territoire  abdominal,  et  dans  ce 
territoire,  le  plexus  solaire. 

1.  Medico-chir.  Trans.,  LXVIlï,  p.  221. 

2.  Centralbl.  f,  alfg,  Path.  m.  path,  AnaL,  Bd.  7,  Heft  11-12.  Virchow  Archivy 
Bd.  114,  p.  65. 

3.  Archiv.  ;^r  le  Se,  med,,  fasc.  1,  1898. 

4.  An.  in  R.  Hayem,  1898,  LU,  p.  455. 

5.  Beîtrûge  zur  pathologischen  Anatomie  und  allgemeine  Pathologie  redigirt 
▼.  E.  Ziegler,  XXIV,  Bd.  Zweites  Heft,  p.  225,  léna,  1898. 

6.  Th.  Paris,  1900. 

7.  Laignel-Lavastine,  Travaux  scq,  1904,  p.  28. 

8.  Id.y  thèse  de  Paris,  1903. 
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Énumérer,  pour  chaque  cas  particulier,  l'état  anatomique  de  ce 
plexus  serait  fastidieux.  Aussi  ne  donnerons-DOus  que  les  considé- 
rations générales,  qui  découlent  d'une  très  longue  analyse  publiée 
ailleurs*. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  nous  n'avons  trouvé  aucune  lésion. 

Doivent  être  considérés  ccynme  normaux  (fig.  1  et  2)  les  plexus 


"^^ 


,\  f,'!^^^ 


Fig.  1.  — Ganglion  semi-lunaire  normal,  coupe  longitudinale  selon  les  faces.  Leiiz.  oc.  II, 
obj.  2  (demi-schématique).  —  On  voit  les  noyaux  ganglionnaires  séparés  par  les  faisceaux 
de  fibres  nerveuses,  et  les  coins  de  tissu  conjonclif,  parsemés  de  vaisseaux  (en  noir),  s'enfon- 
çant  dans  le  ganglion. 

solaires  d'individus  morts  de  rougeole*^  pneumonie  franche^ ^  tuber- 
culose aiguë  à  forme  broncko-pneumonique  *,  tuberculose  pulmonaire 
chronique  '. 

Dans  d'autres  cas,  existaient  des  lésions  spécifiques  {tuberculose^ 
cancer);  dans  d'autres,  des  lésions  secondaires  à  des  lésions  situées 
en  divers  points  du  système  nerveux,  dans  la  moelle  en  particulier; 

1.  Laignel-Lavastine.,  loc.  cit.,  p.  186  à  258  et  329  à  406. 

2.  Id,,  obs.  XVl. 

3.  /(/.,  obs.  XVII. 

4.  /d.,  obs.  XXX,  XXXÏ,  XXXll. 

5.  /d.,  obs.  XXXIV  et  XXXV. 
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dans  d'autres  enfin,  des  lésions  qui  nous  ont  paru  répondre  aux 
réactions  habituelles  toxi-infectieuses  des  autres  tissus. 

Ce  sont  ces  derniers  cas  que  nous  aurons  en  vue.  Dans  un  pre- 
mier groupe  de  faits  rentrent  tous  les  cas  où,  la  majorité  des  tissus 
étant  normaux,  on  constate,  en  de  rares  endroits,  quelques  éléments 
pathologiques;  dans  le  tissu  conjonctif,  quelques  petites  cellules 
rondes  plus  ou  moins  groupées  en  nodules;  dans  les  vaisseaux,  des 
tuniques  un  peu  épaissies  ;  dans  les  capsules  endothéliales,  une  cel- 
lule aberrante;  dans  les  cellules 
nerveuses,  un  ou  deux  éléments     14'^ J^^^^^^^'*^*^ 

en  chromatolyse.  K^^r^l  *^ 'A  ''^  '-^^ 

Ces  aspects  sont  normaux.  W^k^^\^'i .ç^Wli'^^ml^ 

Jamais  un  organe  qui  vit  n'est 
sans  avoir  dans  sa  trame  quel- 
ques éléments  fatigués  ou  morts. 
L'état  normal  n'est  qu'une  abs- 
traction. Ilimpliquedes  variantes 
minimes,  dites  physiologiques  y 
en  rapport  non  seulement  avec 
Tétat  de  plus  ou  moins  grande 
activité  des  tissus,  mais  encore 
avec  des  variations  anatomiques 
individuelles  ou  des  modifications  en  rapport  avec  l'âge.  Nousavotis 
ainsi  reconnu  normaux  un  certain  nombre  de  plexus  solaires  qui 
diffèrent  néanmoins  dans  d'assez  grandes  limites,  surtout  aux  deux 
âges  extrêmes  de  la  vie,  dans  l'enfance  et  la  vieillesse. 

L'enfance  est  caractérisée  par  le  peu  d'abondance  du  tissu  con- 
jonctif, plus  cellulaire  que  fibreux,  par  la  minceur  des  tuniques  vas- 
culaires,  par  l'active  multiplication  des  cellules  nerveuses  (cellules 
à  2,  3,  4  noyaux,  noyaux  à  2  ou  3  nucléoles)  et  par  l'absence  de 
pigment. 

Dans  son  ensemble,  la  vieillesse  est  caractérisée,  tout  au  contraire 
de  l'enfance,  par  la  prépondérance  du  tissu  conjonctif,  plus  fibreux 
que  cellulaire,  et  môme  souvent  exclusivement  fibreux,  par  Tépais- 
sissement  des  tuniques  vasculaires,  et  par  Tatrophie  des  cellules 
nerveuses,  plus  ou  moins  fortement  pigmentées. 

Les  lésions  spécifiques^  tubercules  ou  boyaux  épithéliomateux,  ont 
dans  les  ganglions  semi-lunaires  les  mêmes  caractères  que  dans 
les  autres  viscères.  Aussi  le  point  intéressant,  dans  leur  étude,  est- 
il  dans  les  réactions  du  tissu  ganglionnaire  à  leur  envahissement.  Or 
ces  réactions  dépendent  des  lois  générales  des  réactions  aux  agents 
toxi-infectieux. 


Fig.  2.  —  Un  noyau  ganglionnaire  d'un  ganglion 
semi-lunaire  nonnal.  Leitz.  oc.  II.  obj.  4.  — 
Dans  le  noyau  ganglionnaire,  chaque  cellule 
nerveuse  est  entourée  d*une  capsule  endothé- 
liale  dont  on  voit  nettement  les  noyaux 


Digitized  by 


Google 


392  HEVUE   DE   MÉDECINE 

Aux  agents  toxi-infectieux  réagissent  les  divers  éléments  consti- 
luanls  du  plexus  solaire,  tissu  de  soutien  et  éléments  nobles,  en  pro- 
portions diverses,  selon  Tintensité  et  la  rapidité  du  processus. 
Quoique  ces  deux  modes  de  réactions  soient  toujours  plus  ou  moins 
concomitants,  on  peut,  pour  la  facilité  de  la  description,  considérer 
d'abord  les  réactions  à  prédominance  interstitielle,  ensuite  les  réac- 
tions à  prédominance  parenchymateuse,  pour  étudier  enfin  les  cas 
où  les  lésions  sont  aussi  intenses  sur  les  divers  éléments  du  tissu. 

I.  —  Réactions  à  prédominance  interstitielle. 

Les  réactions  à  prédominance  interstitielle  peuvent  se  présenter  à 
3  degrés  différents  de  leur  évolution  :  au  premier  degré^  sous  la 
forme  de  congestion  avec  vascularite;  au  deuxième  degré,  sous  la  forme 
à* infiltration  de  cellules  rondes  plus  ou  moins  groupées  en  nodules 
infectieux;  au  3®  degré  enfin,  sous  la  forme  de    sclérose  adulte, 

/"  degré.  —  La  congestion  peut  être  active  ou  passive.  Un  exemple 
très  net  de  congestion  passive  nous  fut  fourni  par  une  malade  atteinte 
d'insuffisance  mitrale  qui  mourut  d'asystolie  avec  cyanose. 

Le  ganglion  semi-lunaire,  augmenté  de  volume,  était  rouge 
bleuâtre.  Sur  les  coupes,  on  est,  à  un  faible  grossissement,  immé- 
diatement frappé  par  l'abondance  de  grands  sinus  veineux  gorgés 
de  sang  qui  occupent  de  préférence  les  régions  périphériques  du 
ganglion.  Les  artères  et  les  veines  des  espaces  interlobulaires  sont 
extrêmement  dilatés;  dans  l'intérieur  des  lobules,  les  capillaires 
intercapsulaires  sont  beaucoup  plus  visibles  qu'à  Tétat  normal.  Un 
aspect  analogue  se  voit  dans  les  ganglions  des  paralytiques  géné- 
raux S  mais  il  attire  moins  l'attention,  parce  qu'il  n'est  qu'un 
élément  dans  les  altérations  générales  du  ganglion.  De  beaux  exem- 
ples de  congestion  active  se  voient  dans  la  fièvre  typhoïde  et  les  péri- 
tonites. La  congestion  est  un  élément  banal  des  réactions  inflamma- 
toire, mais  dans  ces  cas  elle  est  assez  prédominante  pour  que  sa 
physionomie  ne  soit  pas  altérée  par  des  lésions  concomitantes. 
Dans  la  fièvre  typhoïde,  aussi  bien  sur  les  coupes  des  nerfe  que  des 
ganglions,  on  voit  les  vaisseaux,  très  dilatés  et  nombreux,  former 
des  taches  et  des  raies  rouges  qui  marbrent  tout  le  ganglion  *.  Au 
point  de  vue  de  la  vaso-dilatation,  on  observe  des  aspects  analogues 
dans  les  ganglions  semi-lunaires  des  péritonites  aiguës*. 

2""  degré.  —  L'inflammation  dite  interstitielle  s'observe  dans  la  fièvre 

i.  Laignel-Lavastine,  Histologie  pathologique  du  plexus  solaire  chez  les  para- 
lytiques généraux,  Congr.  de  Neur,  de  Bruxelles,  1903. 

2.  Laignel-Lavastine,  Dix  plexus  solaires  d'infectés  (typboïdiques,  varioleux, 
pneumococciques,  streptococciques),  Soc,  anat.,  ii  octobre  1904. 

3.  Laignel-Lavastine,  Le  plexus  solaire  dans  les  péritonites.  Étude  anatonio- 
clinique  et  expérimentale,  Arch.  de  méd.  exp.,  janvier  1905. 
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typhoïde  et  la  variole.  Dans  nos  trois  cas  de  fièvre  typhoïde^  l'aspect 
est  sensiblement  le  même  (fig.  3).  L'envahissement  du  ganglion 
par  les  petites  cellules  rondes  est  tel,  que  les  coupes,  colorées  à 
l'hématoxyline  éosine,  ont,  à  un  faible  grossissement,  une  coloration 
bleutée  générale  avec  des  accentuations  au-dessous  de  Tenveloppe 
fibreuse,  et  dans  les  espaces  conjonctifs  au  voisinage  des  vaisseaux. 
A  un  plus  fort  grossissement,  on  distingue  2  modes  dans  Tenva- 
hissement  des  petites  cellules  :  Tinfiltration  simple  et  les  nodules. 


Fig.  3   —  Oaniçlion  semi-lunaire  infecté,  fiôvre  typhoïde.  Leitz.  oc.  II.   obj.  7.  —  On  voit  la 
dilatation  Tasculaire  et  TioÛltration  cellulaire.  (Hématoxyline-éosine). 

Les  nodules  infectieux  sont  formés  par  la  réunion  de  plusieurs 
centaines  de  cellules  rondes;  sur  une  coupe  on  en  compte  de  vingt 
à  trente;  ces  nodules  existent,  ou  sous  la  capsule,  ou  dans  les  espaces 
interlobulaires;  il  est  exceptionnel  de  les  voir  dans  les  noyaux  gan- 
glionnaires; quand  ils  y  sont,  ils  sont  toujours  autour  ou  auprès  d'un 
vaisseau;  leur  origine  vasculaire  n'est  pas  seulement  démontrée  par 
leur  topographie,  mais  aussi  par  l'infiltration  qui,  plus  ou  moins 
accentuée,  présente  tous  les  intermédiaires  jusqu'au  nodule  infec- 
tieux et  qui  est  péri-vasculaire  avant  d'être  généralisée,  la  péri-arté- 
rite,  la  périphlébite,  la  péricapillarite  étant  l'accompagnement 
obligé  de  Tinfiltration  cellulaire. 

Cette  infiUralion  existe  aussi  dans  les  noyaux  ganglionnaires.  A  un 
fort  grossissement,  on  reconnaît  que  les  espaces  intercapsulaires 
contiennent  beaucoup  plus  de  cellules  rondes  qu'à  l'état  normal,  et 
quand  on  examine  les  capsules  endothéliales,  on  voit  que  celles-ci 
n'ont  plus  leurs  limites  nettes,  que  leurs  cellules  ne  forment  plus 
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une  bordure  d'un  seul  rang,  que  leurs  noyaux  n'ont  pas  tous  le 
même  volume,  mais  qu'elles  ont  perdu  leur  individualité,  que  leurs 
cellules,  désorientées,  augmentées  dénombre,  se  mettent  par  places 
sur  plusieurs  rangées  et  se  mêlent  sans  distinction  avec  les  cellules 
des  espaces  intercapsulaires  et  les  cellules  qui  envahissent  la 
lumière  de  la  capsule.  Quand,  avec  soin,  on  examine  ces  différentes 
cellules,  on  reconnaît  qu'elles  n'ont  pas  toutes  les  mêmes  carac- 
tères ;  les  unes  à  noyau  pâle 

I^^^^É^^^^^v  ^"^  encore  les  caractères  des 

i^lè^^^/^.'&t.^N^^^x  cellules  endothéliales ;    d'au- 

tres, à  noyau  plus  volumineux 
mais  relativement  peu  foncé, 
occupent  la  lumière  de  la  cap- 
sule, se  détachent  sur  le  pro- 
toplasma de  la  cellule    ner- 
veuse, l'échancrent  et  réalisent 
des  figures  de  neuronophagie 
dont   l'existence    est    réelle, 
mais  dont  l'interprétation  est 
plus  délicate;  enfin  d'autres 
cellules,  à  noyaux  plus  petits 
et  beaucoup  plus  colorés,  res- 
semblent à  des  lymphocytes; 
ce  sont  de  beaucoup  les  cel- 
lules les  plus  nombreuses  et 
la  question  est  de  savoir  si 
elles  viennent  de   Textérieur 
ou  si   elles   résultent   de  la 
transformation  in  situ  des  cel- 
lules conjonctives.  Il  paraît  bien  probable  qu'il  en  est  ici  comme 
dans  les  autres  tissus  enflammés,  et  que  sous  cet  aspect  de  a  petites 
cellules  rondes  »  il  faut  englober  des  éléments  d'origine  différente, 
les  uns  étant  des  leucocytes  venus  du  dehors  et  amenés  par  les 
vaisseaux,  les  autres  étant  le  résultat  de  la  transformation  in  sUu 
des  cellules  conjonctives  qui,  du   fait  de  l'inflammation,  donnent 
naissance,  comme  c'est  la  règle,  à  des  produits  moins  différenciés. 
L'inflammation  interstitielle  se  retrouve  dans  un  grand  nombre  de 
cas. 
Nous  l'avons  vue  nettement  dans  deux  cas  de  variole  bénigne  *. 
Dans  la  variole  maligne  (fig.  4),  elle  existe  bien  aussi,  mais  l'in- 


mm 
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Fig.  4.  —  Ganglion  semi-lunaire  infecté,  variole 
confluente.  Zeiss.  oo.  IV.  obj.  8  millimètres.  — 
On  voit  rinflammation  à  la  fois  interstitielle 
(infiltration  cellulaire,  nodules  infectieux)  et 
parencbymateuse  (cellules  nerveuses  à  différents 
degrés  d'altération).  Méthode  de  Nissl. 


1.  ^oc,  anatomique,  1904. 
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tensité  de  riofection  a  produit  une  telle  réaction  de  tous  les  élé- 
ments qu*il  n'y  a  plus  alors  cette  prédominance  d'un  mode  réac- 
tionnel  qui  nous  a  permis,  d'ailleurs  d'une  façon  un  peu  artificielle, 
d'abstraire  le  type  que  nous  venons  de  décrire. 

S""  degré.  —  Sclérose.  L'inflammation  interstitielle,  quand  l'individu 
ne  meurt  pas,  aboutit,  au  bout  d'un  certain  temps,  à  la  sclérose,  sur- 
tout quand  l'évolution  morbide  procède  par  poussées  légères,  mais 
répétées.  Elle  pourrait  être  parfois  consécutive  à  Tafifaiblissement 
de  rélément  noble.  C'est  ainsi  que  certains  auteurs  conçoivent  la 
sclérose  si  fréquemment  observée  chez  les  vieillards.  Quoi  qu'il  en 
soit,  on  peut  distinguer  3  cas  :  la  sclérose  est  en  formation  ;  elle  est 
adulte;  on  l'observe  dans  l'atrophie  dite  sénile. 

!•  Sclérose  en  formation.  — On  peut  décrire  un  ganglion  cardiaque, 
comme  on  décrit  un  foie,  un  rein  cardiaques.  Nous  en  avons  vu  le 
l«f  degré,  la  congestion  passive.  Le  second  est  la  sclérose. 

Cette  sclérose,  d'autant  plus  intense  que  le  malade  a  subi  plus  de 
crises  d'asystolie,  se  caractérise  au  premier  abord  par  Tépaississe- 
ment  de  l'enveloppe  fibreuse  et  des  travées  conjonctives  infiltrées 
de  petites  cellules  rondes,  l'accentuation  de  la  lobulation  et  la 
néoformation  d'un  grand  nonbre  de  capillaires,  dont  on  voit  des 
fragments  sur  les  coupes  sous  forme  de  petits  filaments  plus  ou 
moins  sinueux. 

Une  sclérose  analogue  se  retrouve  dans  la  péritonite  chronique  * 
et  dans  quelques  cas  de  syndrome  d'Addiâon  *. 

2^  Sclérose  adulte.  —  Plus  accentuée,  la  sclérose  arrive  à  étouffer 
l'élément  noble;  les  travées  conjonctives  très  épaissies,  formées  de 
tissu  conjonctif  adulte,  enserrent  les  noyaux  ganglionnaires  et  les 
détruisent  peu  à  peu. 

Un  exemple  de  cette  sclérose  adulte  nous  a  été  fourni  par  une 
observation  d'urémie  saturnine*. 

3**  Atrophie  dite  sénile.  —  Corrélatives  des  réactions  à  prédomi- 
nance interstitielle,  que  nous  venons  de  résumer,  sont  les  modifica- 
tions complexes  observées  fréquemment  chez  les  vieillards  et  réunies 
sous  le  terme  général,  mais  assez  vague,  d'atrophie  sénile. 

Voici  comment  les  choses  se  présentent  ^généralement.  A  l'autopsie 
d'un  octogénaire,  on  trouve  les  ganglions  solaires  augmentés  de 
volume,  surtout  en  épaisseur;  leur  consistance  est  dure,  leur  cou- 
leur blanche  avec  parfois  un  reflet  un  peu  rougeâtre.  Au  microscope, 
on  constate  un  épaississement  considérable  de  l'enveloppe  fibreuse 

1.  Laignel-Lavastine,  Arch.  de  méd,  exp.,  toc.  cit. 

2.  /d.,  thèse,  p.  333,  obs.  IV  et  V. 

3.  /d.,  thèse,  obs.  XXV. 
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d'où  partent  de  larges  travées  formées  de  tissu  conjonctif  adulte 
contenant  des  vaisseaux  aux  tuniques  épaissies.  Dans  leurs  capsules 
endothéliales  nettes,  les  cellules  nerveuses  sont  pigmentées.  Limités 
par  un  périnèvre  épaissi  qui  les  engaine,  parcourus  par  de  larges 
divisions  de  Tendonèvre,  les  nerfs  afférents  ou  efférents  des  gan- 
glions ne  sont  pas  notablement  altérés;  ils  contiennent,  à  côté  de 
fibres  sans  myéline,  beaucoup  de  flbres  fines  à  myéline  ;  les  grosses 
fibres  à  myéline  sont  rares.  Dans  les  splanchniques,  il  y  a  aussi 
très  peu  de  grosses  fibres  à  myéline. 

Dans  quelques  cas,  les  lésions  sont  beaucoup  plus  prononcées. 
Dans  le  ganglion  sénile,  il  n*y  a  pas  seulement  alors  des  modifica- 
tions du  tissu  conjonctivo-vasculaire  et  des  cellules  nerveuses  comme 
nous  venons  de  le  rappeler  ;  il  peut  se  produire  une  véritable  atrophie. 
Les  manifestations  les  plus  nettes  de  cette  atrophie  s'observent 
dans  les  cellules  nerveuses.  La  pigmentation  y  est  extraordinaire- 
ment  marquée.  Les  cellules  atrophiées  sont  petites,  anguleuses, 
bourrées  de  pigment.  Le  noyau  est  masqué  par  le  pigment  ou  dis- 
paru. Enfin  la  cellule  n'est  plus  indiquée  que  par  une  petite  masse 
de  pigment. 

Dans  les  cellules  moins  atrophiées,  on  distingue  encore  une 
*  partie  de  la  substance  chromatique  sous  la  forme  d'une  petite  masse 
sacciforme  séparée  de  la  périphérie  par  une  fente  claire  nettement 
limitée,  au  milieu  de  laquelle  se  trouve  le  noyau.  Les  capsules  endo- 
théliales ne  sont  pas  complètement  remplies  par  les  cellules  atro- 
phiées; l'endothélium  capsulaire  prolifère  et  remplit  une  partie  de 
la  place  laissée  libre.  Quand  le  tissu  conjonctif  environnant  prolifère 
à  son  tour,  les  restes  des  cellules  nerveuses  passent  facilement 
inaperçues.  Il  ne  persiste  plus  des  groupes  ganglionnaires  que 
quelques  rares  éléments  dispersés.  Quand  on  ne  trouve  plus  de 
noyaux  ganglionnaires  importants,  les  fibres  nerveuses  sont  profon- 
dément atrophiées. 

IL  —  Réactions  à  prédominance  parenchymateuse.  —  Le  ganglion 
peut  être  touché  par  les  toxi-infections  tant  dans  son  tissu  de  soutien 
que  dans  son  élément  noble.  Le  plus  souvent,  dans  les  maladies 
aiguës,  il  y  a  simultanément  altération  des  cellules  ganglionnaires 
et  de  leurs  capsules  endothéliales.  C'est  un  processus  très  intense. 
On  en  voit  des  exemples  dans  les  péritonites. 

Les  cellules  nerveuses  montrent  toute  la  gamme  de  leurs  altéra- 
tions depuis  la  chromatolyse,  le  protoplasma  vacuolaire,  la  déforma- 
mation  globuleuse  avec  migration  périphérique  du  noyau  jusqu'à  la 
neuronophagie,  la  karyolyse,  l'achromatose  et  la  disparition  com- 
plète de  la  cellule. 
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Souvent  avec  ces  altérations  maxima  des  cellules  nerveuses  coexis- 
tent les  réactions  diffuses  et  nodulaires  du  tissu  conjonctivo-vascu- 
laire.  On  a  alors  le  type  du  ganglion  infectieux  diffus  total,  comme 
on  l'observe  dans  les  toxi-infections  mortelles,  la  variole  hémorra- 
gique par  exemple  *  (fîg.  5). 

Dans  ce  cas,  le  plexus  solaire  était  envahi  par  les  streptocoques. 
Nous  les  y  avons  également  vus,  sans  qu'il  y  eût  septicémie,  chez  un 


^        M 


»^,  '  ■  ^ "-^/^ 

Fig.  5.  —  Gaaglion  semi-lunaire  infec- 
tieux, variole  hémorrhagiqae.  Méthode 
de  Nissl.  Zeiss.  oc.  IV.  obj.  3.  — 
Les  lésions  sont  intenses  :  masses 
nodulaires  où  se  mêlent  mono  et  poly- 
nucléaires englobant  les  débris  des 
cellules  nerveuses;  vaisseaux  infiltrés 
de  steptocoques  ;  cellules  nerveuses  à 
tous  les  stades  de  destruction. 


Fig.  6.  —  Ganglion  semi-lunaire  infecté,  pneiimonie 
du  sommet.  Leitz.  oc.  4.  obj.  imm.  1/12.  —  On 
voit  des  colonies  de  streptocoques  entre  les  fibres 
nerveuses. 


alcoolique  mort  de  pneumonie  lobaire  du  sommet  gauche  au  stade 
dliépatisation  grise  (fig.  6)  Les  ganglions  semi-lunaires  avaient  le 
tissu  conjonciif  de  Tenveloppe  et  des  travées  très  épaissi;  il  se  déta- 
chait en  rose  pâle  sur  le  reste  du  ganglion.  Les  vaisseaux,  très  nom- 
breux, étaient  dilatés  et  gorgés  d'hématies  et  de  polynucléaires.  Les 
cellules  nerveuses  étaient  très  fortement  pigmentées.  Au  Nissl,  ces 
cellules  paraissaient  inégalement  touchées;  les  unes,  de  forme  et  de 
structure  normales,  avaient  leur  protoplasma  un  peu  poussiéreux, 
les  autres  en  chromatolyse  centrale  avaient  leur  noyau  diffus,  coloré, 
au  nucléole  augmenté  de  volume.  Auprès  de  ces  cellules  étaient  des 
colonies  microbiennes.  Ces  colonies  microbiennes,  formées  de  chaî- 
nettes de  cocci  égaux  et  réguliers  prenant  le  Gram,  existaient  dans 
les  nerfs  et  dans  le  ganglion  au  voisinage  des  faisceaux  de  fibres; 

i.  Laignel-Lavastine,  thèse,  obs.  XV. 
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dans  les  nerfs,  elles  étaient  dans  les  espaces  en  navettes  compris 
entre  les  fibres;  dans  le  ganglion,  elles  ne  pénétraient  jamais  dans 
les  capsules  endothéliales;  elles  n'existaient  pas  dans  les  vaisseaux 
et  leur  répartition  paraît  correspondre  à  celle  d*espaces  lymphati- 
ques (fig.  6).  On  pourrait  peut-être  penser  que,  dans  ce  cas,  le  nerf 
splanchnique  avait  servi  de  conducteur  aux  microbes,  du  poumon 
en  hépatisation  grise,  au  plexus  solaire. 

D'autres  fois,  l'altération  atteint  primitivement  et  uniquement  la 
cellule  nerveuse,  et  c'est  seulement  en  second  lieu,  du  fait  de  la 
diminution  de  vitalité  de  la  cellule,  que  la  capsule  endolhéliale 
réagit  en  produisant  des  figures  de  neuronophagie.  Cet  aspect  se 
voit  dans  les  intoxications  aiguës  exogènes  ou  endogènes,  insuf- 
fisance capsulaire  suraiguë  \  par  exemple,  ou  les  infections  qui  pro- 
cèdent comme  les  intoxications  aiguës,  le  tétanos  ou  la  diphtérie  *. 
Dans  les  intoxications  chroniques,  les  altérations  cellulaires  pren- 
nent l'aspect  sénile. 

Dans  l'alcoolisme  chronique,  les  cellules  nerveuses  sont  forte- 
ment pigmentées,  comme  chez  les  tuberculeux  et  les  cancéreux. 
Dans  ces  cas,  la  cellule  nerveuse,  mal  nourrie,  intoxiquée  longue- 
ment et  à  petite  dose,  vieillit  vite  et  se  pigmente,  prenant  les  aspects 
décrits  dans  l'atrophie  sénile.  Dans  les  deux  cas,  la  caractéristique 
de  la  cellule  est  sa  pigmentation. 

La  pigmentation  de  l'intoxication  chronique  est  considérée  comme 
pathologique,  la  pigmentation  sénile  comme  normale,  mais  qui  ne 
voit  que  le  mécanisme  est  le  même  et  qu'il  n'y  a  qu'une  différence 
de  point  de  vue? 

En  résumé,  si  nous  mettons  à  part  les  lésions  spécifiques  (tubercu- 
lose et  cancer)  et  les  lésions  de  solidarité,  caractéristiques  du  sys- 
tème nerveux  (dégénérations  secondaires  et  réactions  à  distance), 
nous  voyons  que  le  plexus  solaire  et  particulièrement  les  ganglions 
solaires  présentent  des  réactions  anatomo-pathologiques  qui  ne 
sont  pas  liées  à  la  nature  des  agents  morbides,  mais  sont  directement 
en  rapport  avec  l'intensité  de  la  toxi-infection  et  la  rapidité  de  l'évo- 
lution de  la  maladie. 

Parenchymateuses  et  dégénéraiives  dans  les  formes  aiguës,  diapédé^ 
tiques  et  nodulaires  dans  les  formes  plus  lentes^  scléreuses  dans  les 
formes  chroniques,  les  altérations  toxi^infectieuses  des  ganglions 
solaires  rentrent  dans  les  lois  générales  de  VAnatomie  pathologique. 

Cela  étant,  on  conçoit  que  les  toxi-infections  puissent  laisser  des 
séquelles  aussi  bien  sur  le  sympathique  que  sur  tel  autre  organe  ou 

1.  Laignel-Lavastine,  loc.  cit.,  obs.  XLIX. 

2.  Id,,  loc.  cit.,  obs.  XXII  et  XXllI. 
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tissu.  Quand  on  voit,  en  clinique,  une  névroscy  que  Ton  rapporte  au 
sympathique,  une  entéro-névrose  par  exemple  S  s'installer  plus  ou 
moins  longtemps  après  une  infection,  grippe,  fièvre  typhoïde, 
variole,  scarlatine,  diphtérie,  etc.,  nous  pensons  qu'il  est  peut-être 
permis  d'expliquer  la  névrose  par  une  lésion,  une  sclérose  post- 
infectieuse, un  reliquat  inflammatoire. 

Ainsi,  en  donnant  un  substratum  anatomique  à  certains  syndromes 
que  la  médecine  traditionnelle,  sous  le  nom  de  névroses,  isolait  des 
processus  anatomo-cliniques  ordinaires,  on  ferait  ce  que,  d'autre 
part,  on  tend  à  établir  pour  les  psychoses,  syndromes  psychiques 
que  la  médecine  traditionnelle  avait  isolés  des  autres  processus 
anatomo-cliniques. 

Ainsi,  en  élargissant  les  cadres  par  des  techniques  nouvelles  et 
des  examens  nouveaux,  on  pourrait  faire  rentrer  quelques-unes  des 
névroses  et  des  psychoses  jusqu'alors  irréductibles  à  Tanatomie 
pathologique,  sous  la  domination  des  grandes  lois  de  la  pathologie 
générale. 

t.  V.  Gaston  Lyon,  Palhogénie  el  traitement  des  névroses  intestinales,  en  parti- 
culier de  la  colite  ou  entéro-névrose  muco-membraneuse,  Paris,  1904. 
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LA  DIPHTÉRIE  DANS  LES  COLLECTIVITÉS 

SON   ÉTIOLOGIE  —  SA  PROPHYLAXIE 

PAR    MM. 

ROUSSEL  et  JOB 

Médecia-major  de  S*  classe  Médecin-major  de  Q*  classe 

à  rÉcole  du  service  de  s&oté  militaire.  à  la  Direclioa  du  serrice  de  santé 

du  Gouvernement  militaire  de  Lyon 
et  du  14*  Corps  d'armée. 


Considérations  générales. 

La  diphtérie  a  suscité  au  cours  de  ces  dernières  années  des  tra- 
vaux très  nombreux.  La  genèse  de  ces  travaux  ne  doit  pas  être 
recherchée  uniquement  dans  le  désir  de  contrôler  des  découvertes 
scientifiques  de  première  importance  comme  la  découverte  du  sérum 
antidiphtérique,  ni  même  de  trancher  des  débats  étiologiques  inté- 
ressants, comme  la  différenciation  du  bacille  diphtérique  vrai  du 
pseudo-diphtérique.  Les  médecins  ont  encore  été  incités  à  s'occuper 
de  la  diphtérie,  en  raison  de  sa  recrudescence  incontestable,  en  cer- 
tains centres  importants  au  moins. 

Une  épidémie  intense  de  diphtérie,  remarquable  autant  par  le 
nombre  des  cas  que  par  leur  gravité,  a  commencé  à  sévir  à  Paris  à 
la  fin  de  1900  et  s'est  continuée  dans  le  cours  des  années  1901 
et  1902.  Les  discussions  que  cette  maladie  a  provoquées  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  à  la  Société  de  pédiatrie,  témoignent 
assez  de  la  place  qu'elle  occupait  dans  les  préoccupations  médi- 
cales. 

Lorsqu'une  affection  épidémique  règne  à  Paris,  elle  ne  tarde  pas 
à  frapper  également  la  province,  tant  en  raison  des  conditions  com- 
munes de  vie  et  de  réceptivité  inhérentes  à  la  grande  majorité  de 
la  population  française,  qu'en  raison  des  facilités  de  plus  en  plus 
grandes  apportées  aux  communications  et  des  relations  croissantes 
entre  les  populations  des  villes  et  des  campagnes.  Malheureusement 
si  cette  recrudescence  de  la  diphtérie  semble  indéniable,  si  elle 
résulte  des  divers  documents  publiés,  il  est  difficile  de  Tétayer  de 
chiffres  précis,  les  statistiques  ne  permettant  guère  en  France  d'être 
renseignés  que  sur  la  morbidité  dans  les  villes. 
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Il  est  en  revanche  un  groupe  important,  dispersé  sur  tous  les 
points  du  territoire  français,  réactif  extrêmement  sensible  en  raison 
de  son  agglomération,  de  l'âge  des  hommes  qui  le  composent,  de 
toutes  les  affections  épidémiques  du  milieu  dans  lequel  il  vit  et  en 
particulier  de  la  diphtérie,  nous  voulons  parler  du  groupe  militaire. 
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Courbe  n»  1. 

Or,  l'armée  possède  une  statistique  médicale  s'appliquant  à  tous  les 
corps  de  troupes,  aux  unités  détachées  dans  les  petits  postes, 
comme  aux  régiments  des  grands  centres.  Cette  statistique,  établie 
avec  toutes  les  garanties  désirables,  faisant  ressortir. aussi  bien  la 
morbidité  que  la  mortalité,  accuse  une  recrudescence  très  accentuée 
de  la  diphtérie  dans  l'armée  de  l'intérieur. 

La  courbe  et  le  tableau  ci-annexés  en  sont  garants  (courbe  et 
tableau  n*  1). 

Diphtérie.  —  Morbidité  poor  1  000  hommes  d'effectif  total. 

(Voir  courbe  n«  1). 

Tableau  d*"  i.  —  Diphtérie  de  1888  à  1902. 

IKTÉRieUR  INTÉRIEUR 

Années.  Cas.      Décès.         Années.  Cas.       Décès. 


1888 

1889 

317 

412 

38 
43 
45 
72 
54 
60 
42 
21 

1896 

1897 

276 

261 

19 

16 

1890 

357 

573 

1898 

358 

?5 

1891 

1899 

1900 

1901 

1902 

325 

431 

877 

984 

n 

1892 

1893 

1894 

400 

618 

397 

25 
32 
?5 

1895 

393 
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Ayant  eu,  d'autre  part,  Toccasion  de  suivre  l'évolution  des  diverses 
maladies  épidémiques  dans  le  gouvernement  militaire  de  Lyon  et 
le  XIV«  corps  d'armée  depuis  un  certain  nombre  d'années  et  ayant 
pu  compulser  les  dossiers  se  rapportant  à  Taffection  qui  nous 
occupe,  nous  nous  sommes  rendu  compte  que  plus  que  toute  autre, 
la  XI Ve  région  a  participé  à  la  recrudescence  mentionnée.  Nous 
donnons  ci-dessous  la  courbe  de  l'évolution  de  la  maladie,  avec  un 
tableau  du  nombre  des  cas  qui  confirment  tous  deux  ce  que  nous 
avançons  (courbe  et  tableau  n**  2). 

Diphtérie.  —  MoRBn»iTft  pour  1 000  homiies  d'efectif  total  (1890-1903). 
(Voir  coorbe  n*  t). 

Tableau  n"  2.  —  Diphtérie  depuis  1890. 

Années. 


1890. 
1891. 
1892. 
1893. 
1894. 
1895. 
1896. 


Nombre 
de  ces. 

10 

Années. 
1897 

Nombre 
de  CCS. 

51 

49 

1898 

50 

18 
36 

1899 

1900 

18 

33 

24 
10 

1901 

1902 

61 

167 

22 

1903 

442 

Alors  qu'en  1902  la  courbe  de  la  diphtérie  est  toujours,  dans 
Tarmée,  une  courbe  ascendante,  cette  même  courbe  est  en  voie  de 
décroissance  à  Paris.  C'est  que  l'expansion  de  la  maladie  offre  une 
certaine  lenteur,  qu'il  faut  lui  donner  le  temps  de  franchir  les  dis- 
tances. Toujours  d'ailleurs  Finfection  se  comporte  à  la  façon  d'une 
maladie  contagieuse,  frappant  simultanément  ou  plutôt  consécuti- 
vement le  groupe  urbain  et  le  groupe  militaire,  tel  a  été  notamment 
le  cas  pour  les  garnisons  de  Romans  et  de  Chambéry,  les  plus 
atteintes  du  XIV*  corps  d'armée.  L'inverse,  c'est-à-dire  la  contami- 
nation de  la  population  civile  par  le  groupe  militaire,  aurait  d'ail- 
leurs aussi  bien  pu  s'observer. 

L'explication  des  ascensions  et  des  rémissions  que  révèle  le  tracé 
de  l'évolution  de  la  diphtérie  a  depuis  longtemps  excité  la  sagacité 
des  épidémiologistes.  Il  faut  bien  reconnaître  que  jusqu'alors, 
ceux-ci  n'ont  su  que  donner  un  nom  à  ce  phénomène  banal  dans 
l'évolution  de  la  plupart  des  maladies  épidémiques,  ils  l'ont 
dénommé  :  évolution  multi-annuelle. 

Cette  évolution  multi-annuelle  est  particulièrement  difficile  à 
expliquer  pour  la  diphtérie.  Cette  infection  n'a  même  pas  l'avan- 
tage, comme  la  fièvre  typhoïde,  la  rougeole  et  d'autres,  de  conférer 
l'immunité  et  la  doctrine  des  individus  non  réceptifs  pour  expliquer 
la  diminution  des  atteintes  ne  peut  être  émise  ici.  Les  auteurs  qui 
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ont  constaté  chez  Jes  individus  sains  la  présence  d'antitoxine, 
reconnaissent  qu'elle  est  essentiellement  transitoire  et  ne  peut 
expliquer  par  conséquent  les  hauts  et  les  bas  de  la  courbe  de  la 
diphtérie.  Gottstein  récemment  a  cru  pouvoir  émettre  l'avis  qu'il  y 
a  une  prédisposition  de  certaines  générations  à  la  diphtérie  et  que 
ce  sont  les  atteintes  de  ces  générations  qui  créent  les  recrudes- 
cences de  la  maladie.  Son  travail  est  très  documenté,  il  n'est  que  la 
constatation  d'un  fait,  il  n'en  constitue  point  l'explication. 

Sans  préjuger  de  la  question  des  causes  de  recrudescence  multi- 
annuelles  de  la  diphtérie,  il  nous  a  semblé  qu'une  question  était  à 
examiner,  surtout  dans  la  XIV*  région  de  corps  d'armée,  question 
précise  et  qui  est  relative  à  l'influence  que  peut  avoir  sur  le  nombre 
des  atteintes  la  pratique  du  diagnostic  bactériologique  de  la 
diphtérie. 

L'examen  bactériologique  est,  comme  nous  aurons  l'occasion  de  le 
dire  ci-dessous,  largement  pratiqué  dans  la  XIV*'  région  de  corps 
d'armée,  il  fait  certainement  entrer  dans  le  cadre  de  cette  affection 
un  nombre  considérable  d'angines,  qui  autrefois  étaient  considérées 
comme  angines  simples  et  surtout  comme  angines  pultacées.  Le  cas 
du  XIV'  corps  d'armée  n'est  certainement  pas  isolé,  les  laboratoires 
ou  centres  d'examen  vont  augmentant  dans  le  milieu  militaire,  l'im- 
pulsion donnée  depuis  de  nombreuses  années  aux  études  bactério- 
logiques dans  son  cours  d'épidémiologie  ou  de  bactériologie  pratique 
du  Val-de-Grâce  par  M.  le  Médecin-Inspecteur  Vaillard  n*a  point  été 
sans  influencer  d'une  façon  notable  les  conceptions  nosologiques  des 
médecins  militaires.  Tout  en  reconnaissant  la  recrudescence  incon- 
testable de  la  diphtérie  dans  certains  centres  civils  importants  et 
l'influence  indéniable  qu'elle  a  eue  sur  la  morbidité  militaire,  il  nous 
faut  reconnaître  que  la  mortalité  n'a  point  suivi  le  mouvement 
ascendant  du  nombre  des  cas,  le  tableau  n^  1  et  la  courbe  n""  2  (tracé 
mince)  en  font  foi.  Mais  une  question  se  pose.  —  Cette  mortalité 
n'a-t-elle  pas  baissé  parce  que  nous  sommes  en  possession  d'un 
moyen  thérapeutique  extrêmement  efficace  contre  la  diphtérie?  Sans 
vouloir  suivre  MM.  de  Maurans  et  Gottstein  dans  les  doutes  qu'ils 
émettent  sur  la  toute-puissance  du  sérum  antidiphtérique,  car  nous 
croyons  que  ce  médicament  fait  merveille,  nous  estimons  néan- 
moins qu'il  n'est  point  suffisant  pour  expliquer  à  lui  seul  la  discor- 
dance qui  existe  entre  la  courbe  des  atteintes  par  diphtérie  dans 
l'armée  et  la  courbe  des  décès.  Les  discussions  déjà  mentionnées  à 
la  Société  médicale  des  hôpitaux  et  à  la  Société  de  pédiatrie  de  Paris 
au  cours  de  l'épidémie  récente,  les  observations  que  l'un  de  nous 
a  pu  faire  sur  des  enfants  à  Paris  en  1901  et  1902,  les  publications 
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de  M.  le  professeur  agrégé  du  Val-de-Grâce  Simonin,  prouvent  que 
la  dernière  épidémie  de  diphtérie  s'est  montrée  très  grave  et  qu'à 
l'augmentation  du  nombre  des  atteintes  s'est  superposée  une  aug- 
mentation du  nombre  des  décès. 
Le  rôle  de  l'examen  bactériologique  apparaît  donc  évident  dans 


^iv 

U\\ 

A\Y 

^\\\ 

^v 

AA\\ 

11,1 

^h1 

Hl^f 

-iMl 

^1" 

^Y^ 

^V' 

M'* 

'^cWAittC 

^ll 

Jcf 

A%* 

Àf 

/ 

\ 

/ 

Ki 

/ 

î? 

/ 

n 

/ 

t^ 

/ 

n 

/ 

h 

\i 

u 

S» 

i 

^^ 

/ 

^1 

/ 

»1 

/ 

»  1 

/ 

R  0 

i 

\  ^ 

/S 

/ 

/ 

\ 

/• 

il 

i 

\ 

/ 

ia 

/ 

\ 

4  ^ 

\ 

y 

\ 

A 

A  \ 

^ 

^ 

>J 

w     > 

v_ 

f^ 

\ 

■  N 

\/ 

X 

r^. 

>-^ 

fl 

V- 

^^ — 

^ 

^" 

N./ 

x' 

v« 

<y 

■**• 

^ 

4C 

i 

•1 

M 

u 

X 

lo 

5 

5 

0 

f 

10 

43 

|4 

13i 

1 

Coarbe  n^  2. 

le  milieu  militaire  et  surtout  dans  celui  de  la  XIV*  région  que  nous 
avons  particulièrement  pu  observer.  Mais  notre  génération  médi- 
cale n'est-elle  point  engagée  dans  une  voie  erronée?  Elle  a  adopté 
avec  enthousiasme  les  notions  nouvelles  apportées  par  les  doctrines 
pastoriennes  dans  l'étiologie  des  maladies  infectieuses;  déjà  de  plu- 
sieurs côtés,  de  plusieurs  pays,  des  voix  s'élèvent  pour  remémorer 
et  refaire  classique,  en  matière  de  diphtérie,  la  descriptipn  de  Bre- 
tonneau,  et  nous  sommes  ainsi  amenés,  de  par  les  publications  con- 
temporaines, à  examiner  les  données  récentes  fournies  par  le  dia- 
gnostic bactériologique  de  la  diphtérie,  la  signification  qui  doit  être 
attribuée  en  nosologie  à  cette  dénomination  et  la  valeur  que  l'on  doit 
donner  aux  constatations  du  laboratoire. 
Nous  aurons  à  étudier  ensuite  les  modes  de  propagation  de  la 
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diphtérie  et  la  prophylaxie  qui  semble  devoir  découler  des  notions 
acquises. 

Valeur  du  diagnostic  bactériologique  de  la  diphtérie. 

Lorsqu'une  angine  est  pseudo-membraneuse»  qu'elle  s'accom- 
pagne d'un  état  général  sérieux,  de  tuméfaction  des  ganglions  du 
cou,  et  par  surcroît  lorsque  l'ensemencement  sur  sérum  d'une  par- 
celle de  fausse  membrane  donne  naissance  à  une  culture  de  bacilles 
de  Lœffler  authentiques,  le  doute  ne  peut  exister,  il  s'iagit  en  Toccur- 
rence  d'une  angine  diphtérique. 

Mais  ce  cas  typique  n'est  point  celui  que  Ton  rencontre  d'une 
façon  constante  et  s'il  est  une  maladie  dont  les  manifestations  cli- 
niques affectent  un  polymorphisme  remarquable,  c'est  bien  la 
diphtérie.  Sitôt  après  la  découverte  du  bacille,  cliniciens  et  bacté- 
riologistes se  sont  efforcés,  pour  en  établir  la  spécificité,  de  fixer  les 
rapports  existant  entre  le  microbe  considéré  comme  spécifique  et 
l'angine  diphtérique,  telle  que  l'avait  décrite  Bretonneau. 

D'après  les  observations  publiées  en  Allemagne  et  à  l'étranger 
jusqu'en  1891,  Escherich  a  fixé  à  95  p.  100  les  cas  où  Tangine  pseu- 
domembraneuse  était  due  au  bacille  de  Lœffler.  Mais  une  statistique 
ultérieure  faite  par  le  môme  auteur  et  dont  les  éléments  figurent  dans 
le  tableau  ci-dessous  abaisse  notablement  cette  proportion. 

Cas  diagnostiqués  Cas  où  le  bacille 

cliniquement        de  Lœffler  a  pu 

diphtérie.  être  décelé. 


Roux  et  Yersin . 

More! 

Martin 

Park 

Paris 

Paris 

Paris 

New-York... 
Berlin 

LUX 

.      80 
.      86 
.     200 
.     159 
.     154 

.     679 

61 

66 

128 

54 

Baginski . 

TOTJ 

118 

427  soit  62  p.  100 

La  concordance  entre  la  clinique  et  la  bactériologie  serait  donc 
assez  fréquemment  en  défaut  puisque  38  p.  100  des  angines  à  fausses 
membranes  ne  seraient  pas  dues  au  bacille  de  Lœffler.  Il  faut  immé- 
diatement faire  remarquer  que  certains  auteurs  ont  trouvé  la  pro- 
portion ci-dessus  trop  peu  élevée.  Postérieurement  aux  travaux 
d'Escherich,  Heubner  a  publié  deux  statistiques,  la  première  dans 
laquelle  213  atteintes  de  diphtérie  clinique  ont  fourni  92,5  p.  100 
de  cas  avec  examen  bactériologique  positif,  et  une  autre  dans 
laquelle,  chez  sept  malades  seulement  sur  558,  le  bacille  ne  put  être 
décelé  alors  que  l'aspect  clinique  en  devait  faire  présumer  la  prér 
Rev.  de  méd.,  tomk  xxv.  —  1905.  27 
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sence.  Slawyk,  qui  a  poursuivi  ses  recherches  dans  le  service  de 
Heubner,  estime  la  concordance  de  la  bactériologie  et  de  la  clinique 
presque  absolue;  elle  existerait  dans  98,7  p.  400  des  cas  (689  exa- 
mens, 680  positifs).  Encore  les  résultats  négatifs  sont-ils  peut-être 
attribuables  à  Tindocilité  des  enfants  et  à  un  vice  dans  le  prélève- 
ment des  exsudats  qui  en  aurait  été  la  conséquence.  Kossel  arrive 
à  un  chiffre  un  peu  moins  élevé  avec  92  p.  100  de  cas  positifs  sur 
265  examinés;  encore  parmi  les  22  atteintes  avec  résultats  négatifs, 
6  concernaient-elles  des  angines  lacunaires,  forme  que  Ton  ne  peut 
ranger  dans  la  diphtérie  de  Bretonneau.  Il  appert  néanmoins,  malgré 
le  pourcentage  élevé,  fourni  par  ces  dernières  statistiques  notam- 
ment, qu'il  n'y  a  pas  concordance  absolue  entre  la  forme  pseudo- 
membraneuse d'une  angine  et  la  présence  du  bacille  de  Lœfifler. 
Cette  notion  établie  devait  avoir  pour  corollaire  la  recherche  d'un 
autre  défaut  de  concordance,  à  savoir  l'existence  du  bacille  dans  la 
gorge  sans  pseudo-membranes.  La  question  se  posa  et  reçut  une 
solution  en  quelque  sorte  officielle  au  Congrès  de  Budapest  en  1894 
et  les  représentants  les  plus  autorisés  delà  science  française  et  alle- 
mande se  mirent  d'accord  pour  définir  la  diphtérip  toute  infection, 
toute  manifestation  pathologique  qui  reconnaît  comme  cause  le 
bacille  de  Loeffler.  Dès  lors  seul  l'examen  bactériologique  peut  en 
établir  le  diagnostic  et  les  statistiques  ci-dessous  empruntées  aux 
stations  d'examens  des  différents  pays  doivent  être  considérées 
comme  l'émanation  même  de  la  définition  précitée.  Quelques-unes 
fonctionnaient  déjà  avant  le  Congrès  de  Budapest,  mais  leurs  recher- 
ches procédaient  de  Tidée  directrice  qui  y  fut  émise.  Schrenck, 
Kolle,  Biggs,  Park  et  Beebe,  Welch  sont  des  premiers  qui  aient 
publié  les  résultats  d'une  vaste  série  d'examens.  Sur  5611  cas  exa- 
minés dans  les  laboratoires  de  New- York  de  mai  1893  à  mai  1894, 
58,5  p.  100  révélèrent  du  bacille  diphtérique,  27  p.  100  fournirent 
un  résultat  négatif  et  15  p.  100  un  résultat  douteux. 

Schuttleworth,  à  la  station  de  Toronto,  a  trouvé  du  bacille  chez 
75  p.  100  des  malades  hospitalisés  (188)  alors  que  la  pratique  privée 
ne  fournit  comme  proportion  que  61,7  p.  100  (160  cas  examinés). 
Glûcksmann,  après  examen  de  1  660  cas,  estime  que  le  bacille  est 
présent  dans  53  p.  100  des  cas  seulement,  Kresling  abaisse  encore  le 
chiffre  à  31  p.  100.  Enfin,  sur  400  cas  suspects  examinés  par  Draér 
suivant  la  méthode  d'Esmarch,  115  seulement  donnèrent  un  résultat 
positif  alors  que  Joos  de  Bruxelles  en  obtient  305  sur  519  examens. 
Aux  recherches  déjà  signalées  il  faut  ajouter  celles  de  Hœgler  (de 
Bâle),  de  Kurth  (de  Brème),  de  J.  Martin,  d'Igl  (de  Brtinn).  En  deux 
années,  à  l'Institut  de  Breslau.  MM.  Neisser  et  Heymann  pratiquèrent 
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2196  examens.  Dans  1 967  cas,  soit  90  p.  100,  le  bacille  était  recherché 
pour  la  première  fois,  229  fois,  soit  10  p.  100,  il  s'agissait  de  cas  déjà 
antérieurement  soumis  à  Texpertise.  1 580  cas  sur  les  1  967  (70  p.  100) 
provenaient  de  la  pratique  privée  et  le  reste,  soit  30  p.  100,  concer- 
nait des  malades  d'hôpital.  Sur  les  1  580  cas  provenant  de  la  pratique 
privée,  42  p.  100,  soit  668,  reconnaissaient  pour  cause  le  bacille  de 
Lœfaer.  Les  cas  hospitaliers,  de  leur  côté,  donnaient  43  p.  100  de 
résultats  positifs.  Les  rapports  pouvant  exister  entre  la  forme  cli- 
nique des  atteintes  et  la  présence  ou  l'absence  du  bacille  de  Lœffler 
sont  donnés  dans  le  tableau  ci-dessous.  Il  a  été  établi  avec  les  pro- 
portions fournies  par  167  cas  avec  examen  bactériologique  positif  et 
171  dans  lesquels  le  bacille  de  Lœffler  ne  put  être  décelé. 

Cas  avec  bacilles  Cas  sans  bacilles 

diphtériques.  diphtériques. 

Légers -40  p.  100        50  p.  100 

Moyens 38  —  42  — 

Graves 22  —  8  — 

Des  recherches  ont  également  été  entreprises  sur  la  concordance 
ou  la  discordance  du  diagnostic  bactériologique  et  du  diagnostic  cli- 
nique. Elles  ont  porté  sur  160  atteintes  à  bacilles  de  Lœifler  et  sur 
181  dues  à  un  autre  germe.  Les  résultats  en  sont  exposés  ci-dessous  : 

Cas  avec  bacilles  Cas  sans  bacilles 

de  Lœffler.  de  Lœffler. 

/Diphtérie 65  p.  100  Infection  autre  que 

Diagnostic  \  Infection  autre  que  la  diphtérie 39  p.  100 

du  médecin,  i     la  diphlérie 20    —  Diphtérie 18    — 

(Douteux 15    7-  Douteux 43    — 

Nous  croyons  utile  de  reproduire  ici  le  nombre  des  examens  qui 
ont  été  pratiqués  par  nous  du  1"  mai  1902  au  1*'  mars  1904  au 
laboratoire  de  bactériologie  de  l'École  du  service  de  santé  militaire. 
Les  examens  ont  été  au  nombre  de  2 185,  ils  ont  fourni  860  résultats 
positifs,  ils  s'appliquent  tous  à  des  cas  d'angines  pseudo-membra- 
neuse, d'angine  avec  exsudât  ou  d'angine  érythémateuse.  Dans  deux 
cas  positifs  cependant  les  produits  pathologiques  avaient  été  pré- 
levés sur  les  conjonctives  de  deux  rougeoleux  atteints  de  conjonc- 
tivite diphtérique.  La  méthode  qui  préside  aux  envois  des  produits 
de  la  gorge  à  soumettre  à  l'examen  bactériologique  est  la  suivante  : 
Par  ordre  de  M.  le  Médecin-Inspecteur  Richard,  directeur  du  ser- 
vice de  santé  du  gouvernement  militaire  de  Lyon  et  du  XIV*  corps 
d'armée,  tous  les  médecins  qui  constatent  un  cas  d'angine  pseudo- 
membraneuse ou  un  cas  d'angine  avec  exsudât  pultacé  ou  autre  et, 
en  cas  d'épidémie  diphtérique,  une  angine  érythémateuse,  doivent 
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envoyer  des  produits  de  la  gorge  au  laboratoire  de  bactériologie  afin 
que  ceux-ci  soient  soumis  à  l'experlise.  La  direction  du  service  de 
santé  du  corps  d'armée  possède,  dans  ce  but,  une  série  de  tubes 
métalliques  pouvant  contenir  un  tube  à  essai.  Le  tube  à  essai  a  lui- 
même  été  pourvu  au  laboratoire  d'un  écouvillon  en  coton,  monté  sur 
une  tige  métallique.  Le  tube  à  essai  fermé  par  un  tampon  d'ouate, 
la  tige  et  Técouvillon  sont  stérilisés,  puis  placés  dans  l'étui  métal- 
lique. Celui-ci  est  à  son  tour  renfermé  dans  une  boîte  en  bois  qui 
peut  voyager  par  la  poste,  sans  risque  de  nuire  à  l'hygiène  pu- 
blique. 

Nous  avons  déjà  montré  que  le  plus  souvent  les  cas  d'angine 
pseudo-membraneuse  se  révèlent  diphtériques  à  Texamen  baclério- 
logique,  mais  ceux-ci  constituent  à  peine  la  dixième  partie  des  cas 
examinés  par  nous  et  les  autres  résultats  positifs  reviennent  aux 
formes  pultacées  le  plus  souvent  et  aux  formes  érythémateuses  de 
l'angine. 

La  conclusion  à  tirer  de  tous  ces  faits  c'est  que  notre  conception 
de  la  diphtérie  doit  être  tout  autre  que  celle  des  anciens  cliniciens 
et,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  diphtérie  ne  doit  plus  être  syno- 
nyme de  pseudo-membrane  mais  bien  d'infection  à  bacilles  de 
Lœffler. 

Puisque  nous  discutons  ici  la  valeur  de  l'examen  bactériologique 
pour  le  diagnostic  de  la  diphtérie,  il  nous  est  indispensable  de  con- 
fesser que  la  doctrine  classique,  telle  que  nous  l'avons  exposée,  n'a 
point  été  sans  susciter  de  nombreuses  et  éminentes  protestations. 
Dire  que  la  diphtérie  est  là  où  végète  le  bacille  de  Lœffler  n'est  point 
encore  universellement  adopté  aujourd'hui.  MM.  Hansemann, 
Weiss,  Kassowitz,  Hennig  ont  déclaré  ne  point  se  rallier  à  la  nou- 
velle doctrine.  Dès  1897  M.  Grancher  estimait  la  clinique  au  moins 
aussi  fîdèle  ^ue  la  bactériologie.  M.  Variota  fait  ressortir  également 
l'extrême  importance  qu'il  fallait  attacher  à  l'examen  des  malades  et 
Behring  en  Allemagne,  le  Médecin-Inspecteur  Kelsch  en  France 
estiment  qu'il  faut  conserver  au  terme  de  diphtérie  le  sens  que  lui 
avait  attribué  Bretonneau.  M.  Cruchet  est  allé  beaucoup  plus  loin; 
tranchant  dans  le  vif,  il  n'a  pas  hésité  à  nier  en  somme  la  spécifi- 
cité du  bacille  de  Lœffler.  Cette  doctrine  est  sans  contredit  exagérée, 
et  si  nos  recherches  personnelles  ont  assis  en  nous  la  convictioa 
que  l'angine  pseudo-membraneuse  est  le  plus  souvent  diphtérique^ 
si  nous  acceptons  pleinement  à  ce  point  de  vue  les  conclusions 
d'une  récente  publication  de  M.  Marfan  dans  la  Gazette  des  Bôpi-- 
taux^  nous  ne  nous  en  rallions  pas  moins  aux  idées  émises  et  adop- 
tées par  le  Congrès  de  Budapest  et  nous  estimons  que  les  réactions 
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de  Torganisme,  excessivement  variables  suivant  les  individus,  sont 
dominées  par  le  facteur  étiologique  dont  nous  ne  faisons  qu'entrevoir 
la  complexité,  il  est  vrai,  mais  plus  simple  néanmoins  en  sa  qualité 
d*ètre  raonocellulaire  que  Torganisme  humain,  et  nous  en  sommes 
amenés  à  examiner  la  façon  de  se  comporter,  Tangine  pseudo-mem- 
braneuse et  le  croup  mis  à  part,  du  bacille  pathogène  à  Tégard  de 
l'organisme. 

Les  formes  frustes  de  la  diphtérie. 

Les  angines  simples,  Tinflammation  catarrhaiede  la  gorge  sont  la 
manifestation  la  plus  fréquente  de  la  diphtérie  larvée  au  cours  des 
épidémies.  Cette  donnée  a  été  établie  tout  d'abord  par  les  cliniciens 
(Trousseau);  les  notions  épidémiologiques  sont  venues  ensuite  la 
confirmer  et  le  premier  volume  du  Traité  des  maladies  épidémiques 
de  M.  le  Médecin-Inspecteur  Kelsch  relate  nombre  de  faits  à  l'appui 
de  ce  que  nous  avançons.  Les  données  plus  récentes  de  la  bactério- 
logie n'ont  fait  que  confirmer  les  faits  antérieurement  acquis.  Nous 
ne  voulons  point  insister  outre  mesure  sur  ce  sujet  bien  connu. 
Nous  relaterons  que  Prudden  en  1889  a  montré  que  la  diphtérie 
pouvait  revêtir  la  forme  d'angine  catarrhale,  d'angine  érythéma- 
teuse  simple  et  en  1894  à  la  Société  huntérienne  de  Londres, 
Newton  Pilt,  Croodall,  Sidney  Martin,  ont  soutenu  la  même  doctrine. 
La  thèse  de  M™*»  Bonnier,  inspirée  par  Dieulafoy,  fait  ressortir  des 
conclusions  identiques.  Une  autre  thèse  de  Paris  parue  en  1895,  la 
thèse  de  M.  Fossaty,  puis  celle  de  Sabatier  en  1896,  les  travaux 
d'Escherich  apportent  des  faits  analogues.  Sur  860  cas  d'angine  exa- 
minés dans  son  laboratoire,  M.  Landouzy  en  a  compté  364  à  bacilles 
de  Lœffler.  Sur  197  personnes  se  trouvant  dans  le  même  cas,  l'Ins- 
titut de  Breslau  en  a  trouvé  97  porteurs  du  germe.  Gougenheim, 
Koplick,  Feer,  ont  publié  des  observations  semblables.  Sur  trois 
sujets  examinés,  ce  dernier  en  trouva  deux  atteints  d'angine  légère 
avec  bacilles  de  Lcefiler.  Dans  une  épidémie  de  maison  il  put 
déceler  dans  quelques  cas  d'angine  sans  troubles  subjectifs  des 
bacilles  de  la  diphtérie.  Ritter  trouva,  chez  une  mère  qui  soignait 
son  enfant  une  vive  rougeur  de  la  gorge  et  constata  la  présence  du 
bacille  spécifique.  Simonin  et  Benoit,  dans  leur  travail  de  1898, 
mentionnent  12  cas  de  diphtérie  larvée  avec  angine.  Le  travail  de 
Max  Kober  de  1899,  signale  cinq  individus  porteurs  de  germes, 
atteints  d'une  légère  angine,  bien  qu'aucun  trouble  subjectif  n'en 
attestât  l'existence.  Notre  attention  a  particulièrement  été  attirée 
sur  ces  faits  au  cours  de  l'épidémie  qui  a  sévi  en  1903-1904  sur  la 
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garnison  de  Romans  et  qui  n'a  pas  fourni  moins  de  110  angines 
érythémateuses  à  bacilles  de  Lœffler. 

L'angine  herpélique  est  une  forme  que  revêt  aussi  assez  fréquem- 
ment la  diphtérie.  Trousseau  connaissait  déjà  ce  mode  de  manifes- 
tation de  la  maladie,  mais  il  est  hors  de  conteste  que  ce  sont  les 
communications  de  M.  Dieulafoy  à  TAcadémie  de  Médecine  en  1895 
qui  ont  rénové,  en  les  simplifiant,  les  conceptions  du  célèbre  clini- 
cien. Gougenheim  en  1895  décrit  également  l'amygdalite  herpétique 
diphtérique;  d'autre  part,  dès  1894,  Mme  Bonnier,  élève  de  Dieulafoy, 
avait  dans  sa  thèse  rappelé  que  Tangino  herpétique  pouvait  recon- 
naître comme  cause  le  bacille  de  Lœffler,  et  Roche,  dans  sa  thèse,  en 
cite  encore  trois  observations  personnelles  sans  compter  celles  de 
Gillette,  Kelsch,  Albert  Robin,  Huchard,  Brocq,  Ghantemesse,  Roux, 
Martin  et  Chaillou,  Legendre  et  Hutinel. 

On  peut  dire  que  la  diphtérie  peut  se  cacher  derrière  toute 
inflammation  de  la  gorge  quelle  qu'elle  soit  et  on  a  trouvé  le  bacille 
de  Lœffler  dans  à  peu  près  toutes  les  formes,  outre  celles  déjà  citées 
de  cette  inflammation;  amygdalite  phlegmoneuse,  amygdalite  ulcé- 
reuse, même  dans  l'exsudat  qui  revêt  la  surface  d'excision  des 
amygdales  (Léonard  Guthrie,  Szego,  Hoffmann,  BouUoche,  Perce- 
pied,  Lichtwitz,  Simonin,  Gallois  et  Courcoux  pour  compléter  la 
liste  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question). 

Il  est  en  outre  tout  un  groupe  d'affections  que  leur  analogie  avec 
la  diphtérie,  en  raison  de  la  production  d'exsudats,  a  permis  de 
grouper  sous  le  terme  tout  d'abord  employé  en  France  de  diphté- 
roïde,  terme  qu'a  repris  ensuite  Behring.  Il  feut  citer  en  première 
ligne  dans  cette  catégorie  l'angine  lacunaire  des  Allemands,  notre 
angine  pultacée,  si  fréquente  chez  les  enfants  d'un  certain  âge  et 
chez  les  adultes.  Behring  lui  reconnaît  un  certain  degré  de  conta- 
giosité, mais  d'autre  part  ses  observations  lui  ont  montré  que  les 
météores  avaient  sur  son  apparition  une  influence  incontestable. 

A.  Fraenkel  a  décrit  en  1886  une  forme  d'angine  lacunaire  différant 
de  la  précédente  en  ce  sens  que  l'exsudat,  au  lieu  d'être  formé  par 
de  la  matière  pultacée,  est  constitué  par  du  pus  qui  se  concrète  à  la 
surface  des  amygdales,  et  la  réunion  des  diverses  concrétions  d«nne 
lieu  à  la  formation  d'une  pseudo-membrane  jaune  sale  qui  mérite  à 
l'affection  d'être  classée  parmi  les  diphtéroïdes. 

Ces  deux  dernières  formes  d'angine  peuvent  reconnaître  comme 
étiologie  des  germes  variés,  mais  leurs  exsudats  peuvent  également 
receler  le  bacille  de  Lœffler,  comme  l'ont  montré  en  particulier  les 
travaux  de  Prudden,  de  Newton  Pitt,  Goodall,  Sidney,  Martin,  Fos- 
saty,    Gougenheim,  Roche,  Jacobi,   Moullot,   Escherich    Koplick, 
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Chaillou  et  Martin,  Feer,  Concetti,  Sabatier,  Max  Neisser,  Slawyk 
et  Manicatide,  Crocq,  Marfan,  etc. 

Nous  devons  de  notre  côté  faire  remarquer  que  le  bacille  diphté- 
rique nous  a  paru  très  fréquent  dans  Tenduit  pultacé  de  certaines 
angines.  Après  la  forme  pseudo-membraneuse  c*est  certainement  la 
forme  pultacée  qui  doit  même,  en  dehors  de  toute  épidémie,  mettre 
le  plus  l'attention  en  éveil.  C'est  ainsi  que  dans  le  courant  des  mois 
de  février  à  mai  1904,  nous  avons  eu  à  examiner  les  exsudats  pul- 
tacés  de  seize  malades  provenant  de  la  garnison  de  Mont-Dauphin 
(500  hommes  environ),  que  ces  exsudats  se  sont  révélés  contenir  du 
bacille  diphtérique  long  ou  moyen  5  fois  et  tuant  le  cobaye  ou  Toi- 
seau  cinq  fois. 

Les  formes  chroniques  de  la  diphtérie  constituent  également 
toute  une  série  de  manifestations  cliniques  qui  méritent  l'attention. 
Dès  4812  Vieussens  avait  attiré  l'attention  sur  la  diphtérie  chronique 
qu'il  considérait  comme  un  croup  prolongé.  Cadet  de  Gassicourt, 
Concetti  sont  ensuite  revenus  sur  le  même  sujet.  Henning,  Jessen 
et  surtout  Neisser  lui  ont  consacré  des  publications  récentes.  Con- 
cetti estime  que  la  diphtérie  chronique  peut  se  ramener  à  deux 
formes,  Tune  est  la  diphtérie  prolongée  qui  fait  suite  à  une 
diphtérie  ordinaire,  l'autre  est  une  diphtérie  chronique  d'emblée. 
Cette  diphtérie  chronique  d'emblée  peut  à  son  tour  se  subdiviser  : 
dans  certains  cas,  elle  présente  beaucoup  de  ressemblance  avec  la 
rhinite  pseudo-membraneuse  et  dans  d'autres  cas  elle  revêt  une 
forme  ulcérative.  En  cette  dernière  occurrence  les  exsudats  pseudo- 
membraneux, caractéristiques  de  la  diphtérie,  manquent  souvent. 
Dès  1882,  avant  la  découverte  du  bacille,  Walb  avait  donné  une  très 
bonne  description  de  cette  forme.  Les  ulcérations  sont  souvent 
prises  pour  des  ulcérations  tuberculeuses  ou  syphilitiques  et  néces- 
sitent très  fréquemment,  pour  être  décelées,  la  rhinoscopie  posté- 
rieure. Elles  s'accompagnent  d'un  coryza  purulent  et  le  syndrome 
dure  parfois  plusieurs  mois.  Neufeld,  qui  a  observé  un  cas  de  ce 
genre,  dont  l'étiologie  a  été  fixée  par  un  examen  bactériologique 
complet,  pense  que  cette  variété  peut  être  considérée  comme  la 
première  phase  de  la  rhino-pharyngite  chronique  que  Neisser 
estime  être  de  nature  diphtérique. 

En  1900,  en  collaboration  avec  Kahnert,  puis  seul  en  1902, 
Emst  Neisser  a  en  effet  montré  que  des  affections  voisines  de 
l'ozène,  le  catarrhe  chronique  du  naso-pharynx,  pouvaient  recon- 
naître comme  cause  étiologique  le  bacille  de  Lœffler.  Après  avoir 
établi  que  les  bacilles  isolés  présentaient  tous  les  caractères  com- 
munément exigés  pour  l'identification  du  bacille  de  LœfQer,  ces 
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auteurs  appuient  encore  leur  affirmation  sur  la  présence  constatée 
d'antitoxine  dans  le  sang  de  leurs  malades.  La  nature  diphtérique 
de  Taffection  se  trouve  en  outre  confirmée  par  ce  fait  que  le  bacille 
de  la  diphtérie  ne  put  être  trouvé  chez  80  malades  soumis  à  leur 
observation  et  dont  le  naso-pharynx  était  sain.  Dans  un  cas,  une 
diphtérie  clinique  intercurrente  vint  à  l'appui  de  Thypothèse 
admise.  L'affection  est  d'ailleurs  très  rebelle  et  ne  cède  pas  au 
sérum  antidiphtérique.  Sur  les  conseils  d'Escherich  les  auteurs  ont 
essayé  chez  une  patiente  de  provoquer  une  immunité  active  par  l'in- 
jection de  doses  variables  de  toxine.  Une  amélioration  se  produisit 
sans  que  le  bacille  disparût.  Le  traitement  fut  interrompu  pour  des 
causes  extramédicales.  Dans  sa  thèse  de  1896,  Sabalier  rapporte 
un  cas  de  pharyngite  granuleuse  qui  peut  être  rapprochée  des 
observations  de  Neisser.  D'autre  part  nous  pensons  également  que 
le  cas  relaté  par  le  médecin-major  Niclot  en  1904  doit  ressortir  vrai- 
semblablement à  la  pharyngite  chronique  :  ^  Son  malade  a  des 
poussées  d'angine  légère,  à  répétitions,  légèrement  érythéma- 
teuse.  »  Il  présente  les  signes  communément  attribués  à  la 
diphtérie  larvée  depuis  le  mémoire  de  Simonin  et  Benoit.  <t  II  est 
fatigué,  pâle,  dyspeptique,  il  a  des  palpitations.  ^  Parmi  les  malades 
dont  nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  fréquemment  les  produits 
de  la  gorge  au  cours  de  l'épidémie  de  Romans,  l'un  a  dû  être  main- 
tenu de  longs  mois  en  traitement  à  l'hôpital  parce  qu'il  présentait 
des  poussées  d'angine  fréquentes,  greffées  sur  une  pharyngite  chro- 
nique, le  tout  attribuable  à  la  persistance  d'un  bacille  de  LœfUer 
long  et  virulent  pour  le  cobaye. 

Localisations  extrapharyngées  de  la  diphtérie. 

Bien  qu'anciennement  connue  sous  le  nom  de  rhinite  pseudo- 
membraneuse, envisagée  le  plus  souvent  comme  une  complication 
grave  de  la  diphtérie,  la  diphtérie  nasale  n'a  acquis  son  importance 
actuelle  que  grâce  aux  données  fournies  par  la  bactériologie,  mais 
quoique  nouvelle  venue  elle  s'est  placée  immédiatement  au  premier 
plan  parmi  les  préoccupations  des  épidémiologistes.  Sans  envisager 
ici  les  cavités  nasales  comme  lieu  préféré  de  persistance  du  bacille 
de  Lœffler,  sans  que  d'ailleurs  il  accuse  sa  présence  par  des  mani- 
festations pathologiques,  nous  dirons  que  Tézenas  du  Montcel  a 
montré  qu'il  pouvait  occasionner  un  écoulement  nasal  parfaitement 
transparent,  ressemblant  à  celui  du  coryza  ordinaire.  Lister  Ta  éga- 
lement trouvé  chez  69  enfants  présentant  un  écoulement  nasal. 
Grenet  et  Lesné,  en  1898,  ont  consacré  à  celte  question  une  étude 
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importante^  moatrant  que  des  sujets  porteurs  d*un  coryza  estimé 
bénin,  pouvaient  receler  dans  leurs  cavités  nasales  un  bacille  très 
virulent  et  estiment  nécessaire  de  procéder  à  l'examen  bactériolo- 
gique des  coryzas  chroniques  chez  Tentant,  en  milieu  hospitalier. 
Neisser  et  Heymann  font  rentrer  dans  la  diphtérie  avec  preuves  à 
l'appui,  certaines  formes  d'ozène.  Escherich  pense  que  l'on  doit 
suspecter  les  inflammations  chroniques  des  voies  respiratoires  supé- 
rieures. Neumann  a  montré  Textrémo  fréquence  du  vrai  bacille  de 
Lœnier  dans  les  inflammations  du  nez,  et  Glatard  a  conflrmé  dans 
sa  thèse  de  1902  les  données  relatées  ci-dessus.  Jorgulescu,  encore 
tout  récemment  (1903),  a  consacré  sa  thèse  au  danger  que  fait  courir 
Tapparition  de  la  diphtérie  nasale.  Au  cours  de  l'épidémie  qui  a  sévi 
-au  75*  régiment  d'infanterie  à  Romans,  il  a  été  observé  sept  cas  de 
diphtérie  nasale,  mais  ces  atteintes  eussent  sans  doute«  été  plus 
nombreuses  si  elles  avaient  été  recherchées  systématiquement,  elles 
ne  lo  furent  en  effet  que  dans  les  cas  de  diphtérie  confirmée. 

La  diphtérie  oculaire  a  suscité  des  descriptions  actuellement  clas- 
siques. Vossius  lui  a  consacré  en  1900  une  revue  générale.  S'ap- 
puyant  sur  les  recherches  d'Uhlhofl*,  d'Axenfeld,  de  Schanz,  de 
Peters,  il  donne  une  description  détaillée  de  ses  difl^érentes  formes  : 
conjonctivitis  necrotica,  crouposa  seu  membranacea  et  blennor- 
Thoica.  Il  combat  cette  donnée,  que  les  bacilles  de  la  diphtérie  con- 
jonctivale  seraient  moins  dangereux  que  ceux  delà  gorge  et  du  nez, 
et  tire  de  ses  recherches  des  conclusions  prophylactiques  impor- 
tantes. On  a  en  outre  trouvé  des  bacilles  de  la  diphtérie  dans  le 
xérosis  f Schanz).  Nous  avons  eu  Toccasion  d'examiner  deux  cas  de 
diphtérie  conjonctivale.  Bien  que,  dans  un  de  ces  cas  il  n'y  eut  pas 
véritablement  d'exsudat  pseudo-membraneux,  mais  simplement  du 
larmoiement  avec  gonflement  œdémateux  des  paupières,  le  bacille 
isolé,  moyen,  s'est  montré  virulent  pour  le  cobaye.  Ainsi  se  trouvent 
confirmées  les  conclusions  de  Vossius  et  les  diphtéries  larvées  de 
la  conjonctive  ne  nous  semblent  pas  plus  négligeables  que  les  mani- 
festations larvées  de  la  diphtérie  nasale. 

Le  bacille  de  la  diphtérie  se  retrouve  également  dans  la  vulvite 
pseudo-membraneuse  (M.  Neisser),  Teczéma  impétigineux  du  visage 
(Péters). 

La  diphtérie  cutanée  est  très  anciennement  connue  et  l'on  sait 
depuis  longtemps  le  danger  que  les  plaies  courent  de  son  fait. 
Escherich  a  rappelé  encore  récemment  qu'il  existait  un  œdème 
diphtérique  de  la  peau,  et  dans  le  même  ordre  d'idées,  on  peut  citer 
le  panaris  diphtérique  don!  Hau  et  Revol  ont  relaté  cinq  observa- 
tions en  1903.  La  même  année  DQrck  a  fait  une  communication  sur 
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des  lésions  diphtériques  de  rUéon,  du  caecum  et  de  l'appendice  pro- 
voquées par  le  bacille  de  Lœffler. 

La  question  de  la  généralisation  du  bacille  de  Lœffler  présente  éga- 
lement de  l'importance  au  point  de  vue  qui  nous  occupe.  Frosch 
en  4893,  examinant  45  cadavres  de  diphtériques,  a  constaté  40  fois 
la  généralisation  du  microbe.  Les  organes  où  il  l'a  trouvé  de  préfé- 
rence sont  le  poumon  (foyers  pneumoniques),  la  rate,  les  ganglions 
lymphatiques.  Il  se  rencontre  le  plus  rarement  dans  le  foie  et  il  n'a 
été  trouvé  absent  du  sang  du  cœur  qu'une  seule  fois.  De  son  côté, 
M.  Barbier,  examinant  des  cadavres  d'enfants  morts  de  diphtérie, 
a  retrouvé  le  bacille  dans  les  viscères,  poumons,  bronches,  rate, 
sang,  bulbe,  dans  les  ganglions  cervicaux;  il  est  fréquemment 
associé  aux  staphylocoques  et  aux  streptocopes.  M.  Sevestre,  exami- 
nant s'il  s'agit  d'une  généralisation  proprement  dite  ou  plutôt  d'une 
propagation  du  germe  de  proche  en  proche  ou  de  diffusion  post 
mortem,  estime  cette  dernière  hypothèse  la  vraie,  d'autant  plus  que 
L.  Martin  a  observé  la  généralisation  vingt-quatre  heures  après  la 
mort,  alors  que  l'ensemencement  du  sang  fait  quelques  minutes 
après  la  mon  avait  été  négatif.  Lemoine,  de  son  côté,  a  trouvé  le 
bacille  dans  le  cœur  d'un  malade  qui  avait  succombé  à  une  angme 
diphtérique.  Barbier  estime  qu'il  ne  peut  s'agir  d'une  diffusion  post 
mortem.  L'élection  si  particulière  du  germe  pour  les  organes  bulbo- 
protubérantiels  le  démontre.  En  4898,  à  la  Société  médicale  des  hôpi- 
taux, Richardière,  Tollemer  et  Ullmann  confirment  la  généralisation 
du  bacille,  le  retrouvant  dans  les  organes  et  en  particulier  dans  les 
centres  nerveux  bulbo-protubérantiels.  La  thèse  de  Zacchiri  faite 
sous  l'inspiratipn  de  Barbier  expose  en  détail  les  recherches  de  cet 
auteur.  Il  faut  encore  citer  une  observation  de  Rosen  Runge  qui 
aurait  isolé  le  bacille  du  sang  d'un  malade.  Au  cours  de  nos  recher- 
ches, nous  avons  essayé  de  nous  rendre  compte  si  sur  nos  cobayes 
ou  nos  oiseaux  en  expérience,  il  existait  une  septicémie  diphté- 
rique, mais  dans  un  seul  cas  nous  avons,  par  ensemencement  du 
sangidu  cœur,  obtenu  une  colonie  de  bacilles  de  Lœffler.  Les  ense- 
mencements de  substance  bulbo-prolubérantielle  sont  toujours  restés 
négatifs. 

D'autre  part,  puisque  le  bacille  passe  parfois  dans  le  sang,  à 
l'exemple  du  bacille  d'Eberth,  il  doit  pouvoir  se  retrouver  dans  les 
urines.  En  fait  Smith  l'a  trouvé  en  4898  dans  les  urines  de  deux 
cobayes  inoculés,  Barlow  la  même  année  dans  les  urines  de  quelques 
malades  soumis  à  son  observation,  et  Zacchiri  a  pu  le  déceler  4  fois 
dans  des  urines  centrifugées  sur  une  vingtaine  de  cas. 

La  question  de  la  présence  du  bacille  diphtérique  dans  les  matières 
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fécales,  si  elle  ne  repose  pas  sur  les  mêmes  données  d'ordre  biolo- 
gique que  celle  de  la  présence  du  bacille  dans  les  urines,  mérite 
néanmoins  d*ètre  examinée  ici,  les  mesures  que  comporterait  sa 
constatation  dans  les  fèces  étant  similaires  de  celles  que  comporte 
sa  constatation  dans  les  urines.  Susswein  a  cherché  à  se  rendre 
compte  du  sort  qu*éprouvaient  les  bacilles  déglutis.  Dans  4  cas  il  a 
pu  trouver  des  bacilles  dans  Testomac,  et  2  fois  ils  étaient  encore 
virulents.  £n  revanche  ils  ne  se  retrouvaient  pas  dans  les  fèces. 
D'autre  part  Schrœdel  a  pu  déceler,  en  cas  de  diphtérie  pharyngée, 
des  bacilles  de  la  diphtérie  parfaitement  virulents  dans  l'estomac, 
Tintestin  et  les  matières  fécales  et  il  insiste  sur  la  nécessité  de  désin- 
fecter les  produits  de  déjection  des  diphtériques. 

L'élargissement  de  notre  conception  de  la  diphtérie  n'a  pas  été 
sans  poser  de  nouveaux  problèmes  et  tout  d'abord  il  a  fallu  résoudre 
la  question  de  savoir  si  un  bacille  qui  produit  des  lésions  aussi 
variées  n'était  pas  susceptible  de  vivre  sur  nos  muqueuses  à  l'état 
de  saprophyte  banal,  et  la  question  du  saprophytisme  tranchée  par 
l'affirmative,  il  a  fallu  se  demander  dans  quelles  conditions  il  se 
manifestait.  Nous  aurons  de  ce  fait  à  étudier  : 

4°  La  persistance  du  germe  chez  des  individus  ayant  eu  antérieu- 
rement la  diphtérie,  chez  des  convalescents. 

2°  Sa  constatation  chez  des  individus  sains. 

Persistance  du  bacille  chez  les  convalescents. 

La  persistance  du  germe  chez  les  individus  ayant  eu  antérieure- 
ment la  diphtérie  est  un  fait  déjà  connu  de  longue  date.  Les  publica- 
tions de  Bard,  les  communications  de  Roux  au  congrès  de  Berlin,  de 
Lœffler  au  congrès  de  Budapest,  de  Biggs  au  congrès  de  Bristol,  les 
observations  de  Lemoine,  de  Tobiesen,  de  Belfanti,  de  Catrin,  de 
Ruffer,  de  Grégoire,  de  Flûgge,  d'Aaser,  de  Deschamps,  de  Trump 
l'ont  établi  sur  des  données  précises.  Dans  sa  thèse,  Tézenas  du 
Moiitcel  s'est  efforcé  de  mettre  la  question  au  point  et  a  montré 
notamment  que  le  bacille  persistait  beaucoup  moins  longtemps  dans 
la  gorge  que  dans  le  nez  et  que  sa  présence  dans  les  cavités  nasales 
se  traduisait  fréquemment  par  un  coryza  d'allure  clinique  banale. 
Heweltt  Nolan,  Gundobin  estiment  que  seul  l'examen  bactériolo- 
gique peut  fixer  sur  la  date  de  disparition  du  bacille.  Sevestre  et 
Méry  concluent  des  observations  recueillies  par  eux  à  l'hôpital  Trous- 
seau que  fréquemment  le  bacille  disparait  en  même  temps  que  la 
fausse  membrane,  mais  qu'il  peut  persister  un  temps  plus  ou 
moins  long,  cessant  alors  d'être  virulent  et  affectant  plus  particuliè- 
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rement  la  forme  courte;  cette  éventualité  se  réalise  dans  la  moitié 
ou  les  2/3  des  cas,  mais  il  peut  aussi  persister  plus  ou  moins  long- 
temps à  Tétat  virulent,  de  préférence  dans  les  fosses  nasales. 

La  durée  de  cette  persistance  reste  d*ailleurs  encore  modérée  pour 
MM.  Sevestre  et  Méry,  quelques  semaines  à  un  mois  pour  la  gorge, 
plus  longue  pour  le  nez.  M.  Broca  appelle  également  l'attention  sur 
ces  faits,  montrant  que  4  à  5  semaines  après  la  disparition  de  tout 
exsudât  diphtérique,  on  peut  encore  retrouver  du  bacille  de  LœfÛer 
dans  la  bouche  des  convalescents.  MM.  Frilnkel,  Fibiger,  Glûcks- 
mann,  Netter,  Wlasjewski  insistent  aussi  sur  les  dangers  que  peu- 
vent faire  courir  aux  groupes  sains  les  convalescents.  Simonin  et 
Benoît,  dans  leur  mémoire  déjà  cité,  ont  été  amenés  à  étudier  la 
durée  de  persistance  du  bacille  et  les  chiffres  ci -dessous  donnent  les 
moyennes  qu'ils  ont  obtenues,  moyennes  d'ailleurs  variables  avec  la 
forme  de  la  maladie  :  dans  la  diphtérie  membraneuse,  il  persisterait 
pendant  34  jours,  —  dans  la  diphtérie  larvée  angineuse  pendant 
63  jours,  —  dans  la  diphtérie  larvée  sans  angine  pendant  83  jours. 
Chez  un  malade  qui  avait  été  traité  par  les  injections  de  sérum,  le 
germe  aurait  persisté  pendant  376  jours  après  la  guérison  de  la 
diphtérie.  D'une  façon  générale,  il  s'établirait,  au  fur  et  à  mesure 
que  l'on  s'éloigne  des  manifestations  cliniques,  une  dégradation 
progressive  dans  l'aspect  du  bacille,  qui  passerait  successivement 
par  les  formes  longues,  moyennes  et  courtes.  Les  signes  cliniques 
auxquels  on  peut  reconnaître  que  le  bacille  diphtérique  n'a  point 
disparu  sont  le  plus  souvent  nuls;  parfois  il  existe  de  la  pâleur,  de 
l'anémie,  des  troubles  du  rythme  cardiaque  (Simonin  et  Benoît, 
Barbier,  Simonin).  Mulert  en  1898  puis  Mosler  montrent  aussi  la 
persistance  du  germe  chez  les  convalescents.  L'enquête  poursuivie 
par  rinstitut  de  Breslau  a  porté  également  sur  la  durée  de  cette 
persistance.  Chez  les  adultes,  elle  a  paru  le  plus  souvent  courte,  de 
quelques  jours  seulement;  chez  les  enfants,  beaucoup  plus  variable, 
elle  était  assez  souvent  de  cinq  semaines.  Dans  un  cas  de  diphtérie 
nasale,  le  bacille  a  été  constaté  après  83  jours.  Le  88*  jour  il  avait 
disparu.  Neisser  et  Heymann  estiment  que  la  diphtérie  nasale  est 
particulièrement  résistante,  elle  survit  fréquemment  au  processus 
pseudo-membraneux,  se  caractérisant  par  un  écoulement  purulent. 
Lorsque  malgré  la  guérison  des  phénomènes  locaux  les  bacilles  per- 
sistent dans  la  gorge,  c'est  dans  le  nez  que  les  auteurs  précités  ont 
trouvé  la  cause  de  cette  persistance.  Grigorieflf  rapporte  des  résul- 
tats plus  favorables  :  les  bacilles  disparaîtraient  dans  le  courant  du 
premier  ou  du  deuxième  septénaire  et  à  peu  près  simultanément  du 
mucus  nasal  et  de  la  gorge.  Le  même  auteur  d'autre  part  estime  que 
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dans  78  p.  iOO  des  cas,  les  bacilles  ont  disparu  de  la  gorge  et  du  nez 
des  convalescents  à  la  fin  de  la  semaine  qui  suit  la  disparition  des 
fausses  membranes.  Dans  10  à  11  p.  100,  ils  persistent  jusque  dans 
le  courant  de  la  deuxième  semaine,  enfin  dans  10  p.  100  jusqu'à  la 
fin  de  la  troisième.  Weichselmann,  dans  sa  publication  de  1899,  juge 
extrêmement  importante  au  point  de  vue  épidémiologique  la  persis- 
tance du  bacille  dans  la  gorge  et  le  nez  des  convalescents.  Cobbett 
confirme  en  1900  les  données  antérieurement  acquises,  Gabrit- 
chewsky,  dans  son  article  sur  la  prophylaxie  de  la  diphtérie,  n'est  pas 
moins  catégorique.  Le  travail  d'Holger  Prip  constitue  un  des  plus 
importants  et  des  plus  documentés  qui  aient  paru  sur  le  sujet.  Ses 
rectierches,  pratiquées  à  l'hôpital  Blegdam  à  Copenhague,  ont  porté 
sur  654  diphtériques,  mais  parmi  ceux-ci  le  bacille  disparut  déjà 
chez  345  malades  avec  les  exsudats.  Chez  60  sa  disparition  précéda 
même  celle  des  fausses  membranes.  En  revanche,  chez  les  309  autres, 
le  bacille  de  la  diphtérie  put  être  constaté  après  le  début  de  la  con- 
valescence pendant  le  nombre  de  jours  indiqué  dans  le  tableau  ci- 
dessous. 

Chez  118  pendant    là  10  jours. 

—  93   —   10  à  20   — 

—  51    —   20  à  30   — 

—  41    —   30  à  60   — 

—  4   —   60  à  90   — 

—  2    —   90  à  120   — 

Comme,  dans  le  milieu  hospitalier,  on  peut  estimer  que  la  con- 
tagion intervient  pour  introduire  sans  cesse  de  nouveaux  bacilles 
dans  la  gorge  des  convalescents,  Holger  Prip  a  examiné  au  point  de 
vue  de  la  persistance  du  germe,  100  anciens  diphtériques  qui  vi- 
vaient dans  leur  famille.  Chez  60,  on  retrouva  du  bacille  soit  dans 
la  gorge,  soit  dans  le  nez,  mais  chez  48,  Tenquête  ne  put  être  pour- 
suivie aussi  longtemps  que  Taurait  voulu  Tauteur,  les  malades  ne 
s'étant  pas  représentés  à  l'examen.  Les  60  cas  examinés  se  décom- 
posent, au  point  de  vue  de  la  durée  de  la  persistance  du  germe,  de  la 
façon  suivante  : 

Dans  13  cas  elle  fut  de  moins  d'un  mois  après  la  disparition  des 
fausses  membranes  (tous  les  sujets  examinés  ne  se  prêtèrent  plus  à 
des  examens  ultérieurs). 

Dans  20  cas  de  plus  de  1  mois  12  sujets  examinés  ne  se  prêtèrent  plus  à  des 

examens  ultérieurs. 

—  11  —  2     —    10      —     examinés  ne  se  prêtèrent  plus  à  des 

examens  ultérieurs. 

—  6  —  3     —      3     —     examinés  ne  se  prêtèrent  plus  à  des 

examens  ultérieurs. 
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Dans  5  cas  de  plus  de  4inois  tous  les  sujets  examinés  ne  se  prêtèrent  plus  à  des 

examens  ultérieurs. 


—      2 

— 

5     — 

— 

examinés  ne  se  prêtèrent  plus  à  des 
examens  ultérieurs. 

—      1 

— 

8     — 

— 

examinés  ne  se  prêtèrent  plus  à  des 
examens  ultérieurs. 

—      1 

— 

11     — 

— 

examinés  ne  se  prêtèrent  plus  à  des 
examens  ultérieurs. 

—      1 

— 

22     - 

— 

examinés  ne  se  prêtèrent  plus  à  des 
examens  ultérieurs. 

La  virulence  des  bacilles  isolés  fut  étudiée  à  différentes  époques 
de  la  convalescence,  et  48  fois  ils  se  montrèrent  virulents  pour 
le  cobaye,  Tun  fut  même  trouvé  virulent  335  jours  après  la  gué- 
rison  du  processus  local.  Quatre  furent  examinés  à  différentes 
reprises  :  2  étaient  encore  virulents  d2  et  139  jours  après  la 
première  culture,  2  perdirent  ultérieurement  leur  virulence  après 
avoir  tué  le  cobaye,  le  premier  442  jours  après  la  disparition  des 
fausses  membranes,  le  second  43  jours;  les  inoculations  négatives 
furent  faites  256  et  293  jours  après  la  guérison. 

Nous  avons  déjà  fait  ressortir  le  rôle  important  que  jouent  les 
cavités  nasales  pour  assurer  la  survie  du  germe  chez  les  convales- 
cents. M.  Glatard,  dans  sa  thèse,  a  apporté  sa  contribution  à  l'étude 
de  la  persistance  du  bacille  dans  le  nez.  Chauveau  l'aurait  constaté 
une  fois  après  32  et  une  autre  fois  après  42  jours.  Treittel  et  Koppel 
après  55  jours,  Abel  et  Townsend  après  56  jours,  Concetti  et  Buys 
après  2  mois,  Gerber  et  Podack  après  76  jours,  et,  dans  le  cas  rap- 
porté par  ces  auteurs,  le  bacille  tuait  encore  le  cobaye.  Dans  un  cas 
de  Wolff,  après  124  jours,  le  bacille  trouvé  était  encore  pathogène 
pour  le  cobaye.  Enfin,  Glatard  lui-même  cite  des  cas  de  persistance 
pendant  62  et  405  jours.  Une  observation  de  MM.  Legendre  et 
Pochon,  relative  à  une  persistance  du  bacille  diphtérique  dans  les 
fosses  nasales  pendant  plusieurs  années,  montre  que,  comme 
l'avaient  déjà  fait  remarquer  Gerber  et  Podack,  on  peut  observer  des 
variations  de  la  virulence.  A  un  moment  donné  même,  le  bacille  isolé 
par  MM.  Legendre  et  Pochon  n'était  plus  virulent.  Signalons  encore 
sur  ce  sujet,  et  avant  d'aborder  Texposé  de  nos  recherches  person- 
nelles le  concernant,  les  publications  d'Abel,  de  Behring,  de  Russel, 
de  Sorenssen,  de  Mac  Grégor,  de  Fibiger,  de  Burnett,  d'Auché,  de 
Monnier  et  Gendron. 

Nous  avons  extrait  des  documents  par  nous  recueillis  au  cours 
de  l'épidémie  qui  a  sévi  sur  la  garnison  de  Romans,  les  données 
suivantes  relatives  à  la  persistance  des  germes  chez  les  convales- 
cents de  diphtérie.  Chez  la  majorité  des  infectés,  la  persistance  du 
bacille  de  Lœffler  ne  dépassa  pas  un  mois.  Néanmoins,  chez  un  cer- 
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tain  nombre  d'entre  eux,  elle  fut  notablement  supérieure,  puisque 
sur  26:2  cas  d*angines  examinées  bactériologiquement,  nous  avons 
trouvé  chez  25  hommes  des  bacilles  après  un  nombre  de  jours 
indiqué  ci-dessous. 

Dans  1  cas  il  y  avait  encore  persistance  après     43  j.  après  le  1''  examen  positif. 

—  2  -  -  —     14  —  — 

—  1  _  —  —     75  -.  _ 

—  1  —  —  —     n  _  _ 

—  1  —  —  —     79  _  _ 
.  —  1  -  -  _      81  -  - 

—  1  —  —  —     82  —  — 

—  1  -  -  —     84  —  - 

—  1  —  —  —     89  —  — 

—  1  —  —  _     94  _  __ 

—  1  —  —         .  _  102  —  — 

—  1  —  —  —  120  —  — 

—  1  —  —  —  161  —  — 

—  1  —  —  —  164  —  — 

—  1  —  —  —  170  —  — 

—  1  —  —  —  173  _  «_ 

—  1  —  —  —     199  —  — 
-  1  —  —  —     216  — 

—  1  —  —  —219  —  — 

—  1  *   —  —  _     306  —  — 

—  1  —  —  —     330  —  - 

—  l  —  —  —333  —  — 

—  1  —  —  —     349  —  — 

Et  nous  estimons  que  ces  chiffres  ne  sont  point  les  chiffres  ma- 
xima.  Il  nous  est  arrivé  maintes  fois  de  constater  à  un  examen  un 
résultat  négatif  alors  qu'ultérieurement  le  résultat  se  montrait 
positif.  Plusieurs  des  malades  soumis  à  notre  observation  furent 
libérés  en  septembre  4903  avant  que  le  germe  dont  ils  étaient  por- 
teurs n'eût  disparu.  On  pourra  nous  objecter,  il  est  vrai,  que  tous 
ces  hommes  vivaient  en  milieu  infecté  et  que  c'est  par  contagion 
que  leur  gorge  était  incessamment  réensemencée.  Nous  n'avons  pas 
d'argument  inattaquable  pour  répondre  à  cette  objection;  nous  nous 
contenterons  de  signaler  qu'au  cours  de  la  seconde  épidémie  qui  a 
sévi  sur  la  garnison  de  Romans,  de  novembre  4903  à  mars  4904,  sur 
45  atteintes  il  y  eut  42  récidives  chez  des  malades  qui  avaient  été 
frappés  au  cours  de  la  première  épidémie  de  mars  à  juillet  4903. 
alors  que  la  moitié  de  l'effectif  du  régiment  avait  été  renouvelée.  On 
pourra  également  prétendre  que  nous  avons  eu  affaire,  au  moins 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  à  du  pseudo-diphtérique.  Nous  nous 
expliquerons  longuement  dans  le  cours  de  ce  travail  sur  la  valeur 
qui  doit  être  attribuée  en  épidémiologie  à  la  distinction  que  Ton  a 
tenté  d'établir  entre  le  bacille  diphtérique  authentique  et  le  pseudo- 
diphtérique. Au  reste,  nous  ajouterons  que  chez  40  des  malades  pré- 
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cités,  des  inoculations  furent  pratiquées  à  des  époques  quelconques 
de  leur  infection,  et  que  7  fois  le  bacille  dont  ils  étaient  porteurs  se 
montra  virulent  pour  l'animal  (cobaye,  oiseau).  11  ne  nous  a  pas 
semblé  que  sa  persistance  chez  l'homme  ait  pu  atténuer  sa  viru* 
lence.  Comme  à  MM.  Simonin  et  Benoît,  il  nous  a  paru  que  les 
formes  frustes  de  la  diphtérie  étaient  celles  qui  favorisaient  le  plus 
la  persistance  du  germe.  Dans  aucune  des  56  diphtéries  cliniques, 
observées  à  Romans,  le  bacille  n'a  survécu  longtemps  à  l'infec- 
tion. 

Il  semble  donc  que  la  forme  fruste  réponde  à  une  accoutumance 
du  groupe  contaminé  au  bacille,  qu'elle  révèle  en  quelque  sorte 
une  tendance  pour  ce  dernier  à  se  transformer  en  saprophyte  inof- 
fensif et  persistant.  Toute  l'évolution  de  l'épidémie  de  Romans  parle 
dans  ce  sens.  Les  formes  graves  ont  apparu  au  début  puis  sont  allées 
se  dégradant  en  des  manifestations  cliniques  qui  demandaient  à  être 
recherchées.  N'est-ce  point  là  ce  qui  se  manifesterait,  au  dire  de  Gott- 
stein,  dans  l'évolution  générale  des  diverses  maladies  infectieuses 
dont  les  germes  auraient  tendance  à  devenir  des  saprophytes  inoffen- 
sifs et  la  présence  d'antitoxine  dans  le  sang  des  individus  porteurs  du 
germe  sans  en  être  généralement  incommodés  ne  constituerait-elle 
point  l'explication  du  phénomène? 

Présence  du  bacille  chez  les  indfvidus  sains. 

La  question  de  la  présence  du  bacille  de  Lœffler  chez  des  indi- 
vidus sains  nullement  suspects  de  diphtérie  a  déjà  donné  lieu  à  une 
abondante  littérature.  Tangl  rapporte  que  simultanément  Lœffler  et 
Hofmann-Wellenhof  l'ont  constaté  sur  la  muqueuse  pharyngée 
saine.  Feer,  Ritter,  Fibiger,  l'ont  trouvé  dans  ces  conditions.  Welch 
Biggs,  Park  et  Beebe  ont  montré  que  dans  les  familles  où  l'isolement 
des  diphtériques  était  défectueux,  on  pouvait  le  trouver  chez 
50  p.  100  des  individus  sains  et  40  p.  100  de  ceux-ci  contractaient  la 
diphtérie,  alors  que,  si  les  malades  étaient  bien  isolés,  le  chiffre  des 
enfants  sains  infectés  se  réduisait  à  10  p.  100.  LœfQer  et  Abel,  dans 
une  épidémie  ayant  sévi  sur  un  groupe  scolaire  de  160  élèves,  ont 
trouvé  le  bacille  chez  4  enfants  sains  dont  2  furent  atteints  ulté- 
rieurement de  diphtérie.  Sa  présence  fut  également  constatée  par 
Washbourn  et  Hopwood,  par  Carstens  chez  les  personnes  vivant 
dans  l'entourage  des  diphtériques.  Aaser,  dont  Tenquêto  a  porté 
tout  d'abord  sur  89  cavaliers  appartenant  à  une  caserne  infectée  a 
trouvé  19  p.  100  des  soldats  examinés  porteurs  du  germe  et  ses 
recherches  dans  3  pavillons  de  scarlatineux,  aboutirent  à  des  résul- 
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tats  analogues.  Escherich  a  trouvé  le  bacille  chez  des  personnes 
absolument  saines.  A  la  clinique  de  T Université  de  Christiania,  6  per- 
sonnes paraissant  saines  fournirent  également  3  fois  un  résultat 
positif  :  il  est  permis  toutefois  de  douter  de  la  nature  réellement 
diphtérique  de  tous  les  bacilles  isolés  par  Johanessen.  Millier,  parmi 
les  enfants  de  la  clinique  de  Heubner,  en  traitement  pour  des  affec- 
tions banales,  en  a  trouvé  24  p.  100  porteurs  de  bacilles  de  Lœffler. 
Néanmoins  le  fait  que  Millier  a  utilisé  la  gélose  comme  milieu  de 
recherche,  jugeant  le  sérum  insuffisant,  et  a  ainsi  élevé  son  pour- 
centage, entraîne  quelques  réserves.  Slawyk  a  publié  4  observations 
de  bacilles  diphtériques  trouvés  chez  des  individus  sains  ne  pré- 
sentant ni  lésions  buccales,  ni  lésions  pharyngées.  Wassermann, 
Trump,  Williams,  un  nouveau  travail  de  Fibiger  confirment  les 
données  antérieurement  acquises.  Thure  Hellstrôm,  cité  ps^r  Fibiger, 
a  procédé  à  l'examen  de  786  soldats  sains  appartenant  à  un  régiment 
de  la  Garde,  qui  avait  présenté  25  cas  de  diphtérie  et  en  a  trouvé 
451  porteurs  du  germe.  Puis  viennent  les  observations  de  Fou- 
lerton  et  Llewellyn,  de  Gliicksmann,  de  Levrey  et  Piatot,  de  de 
Simoni.  En  1898  paraît  le  mémoire  de  MM.  Simonin  et  Benoît.  Ces 
deux  auteurs  apportent  une  contribution  importante  à  la  question 
qui  nous  occupe,  puisque  sur  108  sujets  examinés  au  cours  d'une 
épidémie  sévissant  sur  deux  régiments  de  cavalerie  casernes  à  la 
r^-Dieu,  ils  en  ont  trouvé  11  atteints  de  diphtérie  larvée  sans 
angine.  La  statistique  donnée  par  Vesbrook,  Wison,  M.  Daniel  Adair, 
n'est  pas  moins  intéressante,  elle  concerne  478  élèves  d'une  école 
qui  venait  de  subir  une  épidémie  et  dont  172  portaient  sur  leurs 
muqueuses  le  bacille  de  Lœffler.  Sur  ces  172,  68  seulement  présen- 
taient des  symptômes  de  diphtérie  alors  que  104  étaient  sains.  Les 
statistiques  de  Sôrensen  parues  en  1898  ont  pu  encourir  comme  un 
certain  nombre  d'autres  d'ailleurs,  le  reproche  qu'il  n'avait  point 
été  assez  fréquemment  établi  de  difi'érenciation  entre  le  bacille 
diphtérique  proprement  dit  et  le  pseudo-diphtérique.  En  1899 
paraissent  les  résultats  des  recherches  de  Richardière  et  Tollemer. 
Le  travail  de  Max  Kober,  paru  la  même  année,  est  un  des  plus 
iinportants  qui,  entre  autres  questions,  envisage  celle  qui  nous 
occupe.  Tous  les  bacilles  qu'il  a  isolés  ont  été  identifiés  et  il  arrive 
au  chiffre  de  8  p.  100  d'individus  infectés  vivant  en  milieu  épidé- 
mique.  L'auteur  a  collationné  une  grande  partie  des  résultats  publiés 
avant  lui  et  les  documents  qu'il  a  eus  en  main  élèveraient  la  pro- 
portion à  18,8  p.  100.  D'autre  part  Steenmeyer  (1898)  admet  que 
chez  7  p.  100  des  individus  normaux,  on  trouve  des  bacilles  de 
Lœffler,  mais  il  est  incontestable  que  cette  proportion  doit  être 
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abaissée,  l'auteur  n'attribuant  qu'une  importance  secondaire  à  un 
examen  microscopique  minutieux.  Max  Kober  estime  ce  pourcen- 
tage trop  élevé.  Pour  arriver  à  une  opinion  ferme  il  a  procédé  à  des 
examens  dans  une  école  sur  les  enfants  des  classes  inférieures,  les 
plus  réceptifs  pour  la  diphtérie.  Il  a  identifié  les  bacilles  trouvés 
par  la  coloration  de  Max  Neisser,  par  la  recherche  de  l'acide  formé 
et  celle  de  la  virulence  pour  les  animaux.  Sur  600  enfants  de  classes 
différentes  il  trouva  le  bacille  15  fois,  sans  que  cette  constatation 
coïncidât  avec  une  manifestation  quelconque  du  côté  de  la  gorge  et 
la  proportion  se  trouve  de  ce  fait  réduite  à  2  i/2  p.  100.  Martin, 
Gabritphewsky,  Jakowleff  aboutissent  à  des  conclusions  analogues. 
En  1900,  MM.  Ghatin  et  Lesieur  ont  procédé  à  l'examen  bactériolo- 
gique de  75  enfants  de  l'asile  Perret,  destiné  aux  enfants  convales- 
cents, à  la  suite  de  Tapparition  d'un  cas  de  croup  d'emblée,  et,  sur 
61  enfants  sains,  ils  trouvèrent  chez  douze  du  pseudo-diphtérique. 
Les  travaux  ultérieurs  de  Lesieur  permettent  de  croire  que  parmi 
ces  bacilles  pseudo-diphtériques  au  moins  un  certain  nombre  peu- 
vent être  classés  parmi  les  vrais.  Hewlett  et  Montagne  Murray  ont 
apporté  en  1901  une  contribution  importante  à  cette  étude.  En  1901 
également,  MM.  Netter  et  Bourges  ont  appelé  à  nouveau  l'attention 
sur  la  présence  des  bacilles  chez  des  individus  paraissant  sains, 
mais  vivant  en  milieu  épidémique.  En  1903,  M.  Bourcart  opérant  ses 
recherches  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  et  avec  toutes  les  garan- 
ties qu'exigent  les  connaissances  actuelles  sur  le  pseudo-diphté- 
rique, a  trouvé  le  bacille  de  Lœffler  chez  18  p.  100  des  enfants 
vivant  au  contact  des  diphtériques.  En  1903  également,  Geirswold 
expose  les  résultats  de  ses  recherches  chez  967  enfants;  des  bacilles 
diphtériques  furent  trouvés  dans  9,2  p.  100  des  cas.  Graham  Smith 
en  1904  aboutit  aux  mêmes  conclusions,  les  bacilles  de  Lœfller 
trouvés  chez  des  personnes  saines  au  cours  d'une  épidémie  s'étant 
d'ailleurs  révélés  virulents. 

Les  recherches  exposées  ci-dessus  sont  donc  très  favorables  à  la 
doctrine  de  la  fréquence  du  bacille  diphtérique  chez  des  individus 
sains,  surtout  chez  ceux  vivant  en  milieu  épidémique.  Néanmoins 
les  constatations  qu'elles  mentionnent  sont  toutes  notablement  infé- 
rieures à  celles  de  Schanz,  qui,  en  faisant  intervenir  le  bacille 
pseudo-diphtérique,  estime  que  le  germe  est  présent  chez  50  p.  100 
des  individus.  Il  y  a  d'ailleurs  quelques  voix  discordantes.  Nous 
rapporterons  ici  que  sur  8  infirmiers  qui  avaient  été  employés  au 
service  des  diphtériques  à  l'hôpital  militaire  d'instruction  Des- 
genettes  à  Lyon,  aucun  ne  se  révéla  à  l'examen  porteur  du  bacille. 
D'autre  part  M.  Bourcart  a  examiné  la  gorge  de  30  adultes  parais- 
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sant  sains  qui  avaient  été  en  contact  avec  des  diphtériques  et  les 
trouva  tous  indemnes. 

La  notion  que  le  bacille  se  trouve  surtout  chez  les  individus  sains 
vivant  en  milieu  épidémique  autorise  à  conclure  que  la  contagion 
est  responsable  de  la  diffusion  du  germe.  Quant  à  la  présence  du 
bacille  de  Lœffler  chez  les  individus  sains,  vivant  en  milieu  non 
contaminé,  son  explication  a  fait  Tobjet  de  recherches  spéciales  de 
Max  Kober  dont  nous  adoptons  les  conclusions.  Cet  auteur  estime 
que  le  facteur  le  plus  important  de  cette  diffusion  réside  dans  un 
contact  avec  des  malades  convalescents  de  diphtérie  et  porteurs  du 
germe.  Sur  les  quinze  enfants  trouvés  recelant  le  bacille  lors  des 
600  examens  précités,  dix  avaient  certainement  été  en  contact  avec 
des  personnes  fréquentant  des  foyers  diphtériques  et  pour  cinq  seu- 
lement, soit  0,85  p.  100,  l'origine  du  bacille  ne  put  être  établie. 

On  poun'ait  objecter  à  ces  recherches,  et  Tobjection  a  été  faite  à 
Sôrensen,  Fibiger,  etc.,  que,  dans  un  certain  nombre  d'observations, 
il  s'agissait  de  bacilles  pseudo-diphtériques.  L'objection  vaut  qu'on 
s'y  arrête  et  les  relations  du  bacille  de  Lœffler  vrai  et  du  pseudo- 
diphtérique feront  l'objet  du  chapitre  suivant. 

Le  baqlle  pseudo-diphtérique. 

Dans  les  pages  précédentes  il  a  été  surabondamment  prouvé  que 
chez  des  individus  sains, «ayant  été  en  contact  on  non  avec  des 
diphtériques,  il  est  possible  de  trouver  dans  les  cavités  naturelles, 
la  gorge  ou  le  nez,  un  bacille  ayant  les  caractères  bactériologiques 
du  bacille  de  Klebs-Lœffler,  bacille  gardant  le  Qram,  poussant  en 
quinze  à  vingt  heures  à  S?»  sur  sérum  solidifié.  Ce  bacille  absolu<- 
ment  inoffensif,  n*est-il  qu'un  bacille  de  Lœffler  atténué  et  suscep- 
tible par  conséquent  de  récupérer  sa  virulence  à  l'occasion,  ou  au 
contraire  n'a-t-il  aucun  rapport  de  nature  avec  le  bacille  de  Klebs- 
Lœffler,  comme  le  veut  l'école  allemande?  N'est-il  en  un  mot  que  le 
bacille  pseudo-diphtérique  de  Hoffmann?  Question  d'une  importance 
capitale  au  point  de  vue  épidémiologique  puisque,  dans  la  première 
hypothèse,  tout  individu  porteur  de  ce  bacille  doit  être  considéré 
comme  dangereux  pour  son  entourage. 

Nombreuses  sont  les  recherches  qui  ont  été  entreprises  en  vue 
d'élucider  cette  question.  Beaucoup  sont  consignées  dans  la  thèse 
de  Lesieur  (Lyon,  1901)  et  plus  récemment  dans  les  travaux  de 
Schwoner,  Alm  Kwist,  Graham  Smith,  Wassermann,  Neumann, 
Saul,  etc. 

Suivant  les  résultats  fournis  par  ces  recherches,  les  bactériolo- 
gistes se  rangent  en  deux  groupes,  les  uns,  les  unicistes,  admettant 
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Tideritité  de  nature  entre  le  bacille  de  Klebs-Lœffler  et  le  bacille 
d'Hoffmann,  les  autres,  les  dualistes,  considérant  ce  dernier  bacille 
comme  absolument  distinct,  de  par  sa  nature,  du  bacille  vrai  de  la 
diphtérie. 

Les  dualistes,  parmi  lesquels  se  rangent,  Lœffler,  Hoffmann, 
Escherich,  Zarniko,  Babès,  Baginsky,  Goldscheider,  Neisser,  Pro- 
chaska,  Spronck,  Frœnkel,  Schabad,  Giocelli,  Alice  Hamilton,  etc., 
estiment  qu'il  existe  entre  le  bacille  de  Lœfïler  et  celui  d'Hoffmann 
des  différences  morphologiques,  histochimiques,  biologiques,  physio- 
logiques, cliniques  suffisantes  pour  établir  la  distinction.  La  théorie 
uniciste,  qui  compte  parmi  ses  défenseurs  les  maîtres  de  Técole 
bactériologique  française.  Roux  et  Yersin,  Martin  et  à  l'étranger 
Belving,  Fliigge,  Klein,  Koplick,  Pès,  etc.,  invoque  elle  aussi  des 
arguments  expérimentaux,  cliniques  qu'il  nous  faudra  sommaire- 
ment passer  en  revue,  d'autant  plus  que  dans  nos  recherches  per- 
sonnelles, nous  avons  vérifié  certaines  des  données  pouvant  éclairer 
la  question. 

Tout  d'abord,  disent  les  dualistes,  il  existe  entre  le  bacille  de 
Lœfïler  et  le  bacille  d'Hoffmann  une  différence  de  longueur  incon- 
testable, le  bacille  vrai  étant  long,  granuleux,  enchevêtré,  alors  que 
le  bacille  d'Hoffmann  est  court,  trapu,  homogène.  Argument  sans 
valeur.  Il  est  classique  actuellement  qu'à  côté  du  bacille  de  Lœffler 
long,  virulent,  il  existe  un  bacille  court  dont  la  virulence  est  souvent 
moindre  que  celle  du  bacille  long,  mais  peut  cependant  l'égaler. 
Nous  n'en  voulons  comme  exemple  que  les  16  cas  de  diphtérie  à 
bacille  court  consignés  dans  la  thèse  de  Gauquelin  (Paris,  4902).  Ces 
46  observations  se  rapportent  à  quatre  cas  d'angine,  quatre  cas 
d'angine  et  de  croup  associés,  sept  cas  de  croup  d'emblée,  un  cas 
de  coryza  et  labialite.  Onze  fois  sur  ces  observations,  les  bacilles 
isolés  ont  été  virulents  pour  le  cobaye.  Il  existe  donc  des  bacilles 
courts,  qui,  cliniquement  et  expérimentalement,  se  comportent 
comme  le  bacille  de  Lœfïler.  C'est  aussi  l'opinion  de  Deguy  et  Weil 
dans  leur  Manuel  pratique  du  traitement  de  la  diphtérie  (4902),  qui 
concluent  à  la  nécessité  d'appliquer  vis-à-vis  du  bacille  court,  les 
mêmes  règles  de  prophylaxie  et  d'hygiène  que  vis-à-vis  du  bacille 
type  Lœffler.  De  même  Armand-Delille  (4902)  ayant  examiné  dans  le 
service  de  Grancher,  la  gorge  de  75  enfants  atteints  de  rougeole, 
trouva  dans  trente-deux  cas  des  colonies  de  bacilles  ayant  tous  les 
caractères  du  bacille  diphtérique. 

Dans  cinq  cas  il  s'agissait  de  bacilles  longs. 

—  onze  —  moyens. 

—  seize  —  courts. 
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Ces  bacilles  n'étaient  généralement  pas  virulents,  mais  les  inocu- 
lations au  cobaye  montraient  que  cette  non-virulence  appartenait 
aussi  bien  aux  bacilles  longs  qu'aux  bacilles  moyens  et  courts,  si 
bien  que  pour  Armand-Delille  il  est  prudent  de  faire  à  tout  enfant 
atteint  de  rougeole  une  injection  préventive  de  sérum,  quelle  que 
soit  la  longueur  du  bacille  constaté  dans  ses  exsudats  pharyngés. 

Un  autre  argument  invoqué  par  les  dualistes  a  trait  à  une 
méthode  de  double  coloration  proposée  par  Max  Neisser  en  4897. 
Un  frottis  de  colonies  développées  sur  sérum  solidifié  en  quinze  à 
vingt  heures  à  36^  est  coloré  d'abord  par  une  solution  acide  bleu  de 
méthylène  puis  après  lavage  par  une  solution  aqueuse  de  vésuvine. 
Dans  ces  conditions  le  bacille  pseudo-diphtérique  apparaît  brun  tout 
entier,  tandis  que  le  bacille  vrai,  brun  dans  sa  plus  grande  étendue, 
présente  en  divers  points,  à  chacune  des  extrémités  en  particulier, 
des  granulations  colorées  en  bleu.  Pour  Max  Neisser,  ce  serait  un 
procédé  de  diagnostic  certain  entre  bacilles  diphtériques  vrais  ou 
faux.  C.  Frœnkel,  Kurth,  Auckenthaler,  Heinersdorff,  Richardière 
et  ToUemer,  Baginsky,  Preisich,  Franke,  Concetti,  Golovkow, 
Jakowlew,  Gabritchewsky,  Schabad,  Beaton,  Foord  Caiger  et  Walter 
Pakes,  Salus,  Raudnitz,  Langer,  etc.,  appuient  de  leur  autorité  Topi- 
nion  de  Max  Neisser,  combattue  au  contraire  par  Gorham,  de 
Simoni,  Slawyck  et  Manicatide,  Spirig,  Gromakowsky,  etc.  Lesîeur 
a  repris  ces  recherches  sur  70  échantillons  et  a  obtenu  les  chiffres 
suivants  :  sur  40  bacilles  de  KlebsLœfiler,  32  seulement  ont  pré- 
senté des  granulations  polaires  acidophiles  par  la  réaction  de 
Neisser.  Sur  30  bacilles  d'Hoffmann,  8  ont  présenté  des  granula- 
tions aussi  nettes  et  aussi  constantes.  En  un  mot  la  réaction  a  été 
positive  chez  80  p.  400  des  bacilles  diphtériques  vrais,  chez 
20  p.  100  des  bacilles  pseudo-diphtériques,  d'où  la  conclusion  de 
Lesieur  :  «  La  réaction  de  Neisser  est  une  des  meilleures  méthodes, 
sinon  la  meilleure  lorsqu'elle  est  positive,  pour  distinguer  rapide- 
ment le  bacille  de  Lœffler  de  celui  d'Hoffmann.  Elle  a  une  grande 
valeur,  mais  relative  et  seulement  dans  les  cas  où  elle  est  posi- 
tive. • 

Falières,  dans  sa  thèse  sur  les  granulations  polaires  du  bacille 
diphtérique  (Bordeaux,  1902),  arrive  à  peu  près  aux  mêmes  conclu- 
sions. Il  est  d'ailleurs  à  remarquer  que  d'autres  bacilles  que  le 
bacille  de  Lœffler  peuvent  contenir  des  granulations  acidophiles 
analogues  à  celles  présentées  par  lui,  par  exemple  le  bacille  de  la 
xérophtalmie,  le  bacille  de  la  peste,  certains  streptobacilles.  Nous- 
mêmes  avons  très  nettement  constaté  semblables  granulations  dans 
un  bacille  banal,  isolé  de  la  sueur  de  l'aisselle  d'individus  sains. 
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bacille  prenant  le  Gram  et  poussant  sur  sérum  solidifié  dans  les 
mômes  conditions  que  le  bacille  de  Lœffler. 

Les  arguments  biologiques  invoqués  par  les  dualistes  en  faveur 
de  leur  théorie  ont^ls  plus  de  valeur?  Le  sérum  antidiphtérique, 
excellent  milieu  de  culture  pour  le  bacille  d'Hoffmann^  serait, 
d'après  de  Martini,  défavorable  à  la  végétation  du  bacille  de  Lœfïler. 
A  priori  on  ne  s'explique  guère  pourquoi  le  sérum  de  Behring- 
Roux,  qui  est,  non  bactéricide,  mais  seulement  antitoxique,  ne  serait 
pas  susceptible  de  servir  de  milieu  de  culture  pour  le  bacille  vrai 
de  la  diphtérie,  mais  nous  reviendrons  sur  ce  point  à  propos  de  nos 
expériences  personnelles. 

Il  était  naturel  de  s'adresser  à  l'épreuve  de  l'agglutination  pout* 
établir  la  dualité  du  bacille  d'Hofïmann  et  du  bacille  de  Lœffler. 
Lubowski,  se  servant  du  sérum  de  bouc  immunisé,  a  constaté  une 
agglutination  très  nette  macroscopique  et  microscopique  des  bacilles 
diphtériques  vrais,  alors  qu'au  contraire  les  résultats  avaient  été 
absolument  négatifs  avec  le  bacille  d*Hoffmann.  Lipstein  (1902)  a  pu 
obtenir  lui  aussi  des  agglutinations  positives  en  partant  de  sérum 
d'animaux  immunisés  par  injections  de  bacilles  morts  d'abord  et 
plus  tard  de  bacilles  virulents  mêlés  d'antitoxine.  Mais  à  ce  point  de 
vue,  les  différentes  ^races  de  bacilles  ne  lui  semblent  pas  se  com* 
porter  d'une  façon  identique,  si  bien  que  ces  recherches,  importantes 
au  point  de  vue  théorique,  ne  nous  semblent  pas  susceptibles  de 
trancher  la  question  qui  nous  occupe.  On  sait  d'ailleurs  depuis  les 
recherches  de  Nicolas,  reprises  par  Martini,  Spronk,  Bruno  et  confir- 
mées par  les  expériences  de  Lesieur,  que  l'agglutinabilité  des 
bacilles  diphtériques  vrais  est  inconstante,  qu'il  n'y  a  aucun  rapport 
entre  Tagglutinabilité  et  la  virulence  des  cultures.  £t,  d'autre  part, 
l'épreuve  de  l'agglutination,  quand  il  s'agit  d'un  bacille  enchevêtré 
comme  l'est  le  bacille  de  LœQler,  est  d'une  technique  suffisanmient 
compliquée  pour  que  les  résultats  soient  souvent  très  difficiles  à 
interpréter. 

Un  des  caractères  différentiels  sur  lequel  ont  insisté  les  auteurs 
allemands  résiderait  dans  la  présence  d'antitoxine  diphtérique  dans 
le  sang  des  individus  porteurs  du  bacille  diphtérique  vrai.  Cette 
question  sera  plus  longuement  exposée  au  chapitre  des  Modes  de 
propagation  de  la  diphtérie.  Mais  d'ores  et  déjà  nous  pouvons  dire 
qu'elle  n  a  point  apporté  la  solution  du  problème  qui  nous  occupe. 
Neisser  et  Lubowski  ont  trouvé  de  l'antitoxine  dans  le  sang  d'un 
sujet  porteur  d'un  germe  avirulent  et  Behring,  qui  est  uniciste, 
explique  précisément  la  présence  d'antitoxine  dans  le  sang  des 
sujets  sains  par  l'ubiquité  du  bacille  diphtérique. 
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Wassermann  (1902)  a  tenté  d'appliquer  la  méthode  de  Bordel  à  la 
différenciation  du  bacille  diphtérique  et  du  pseudo-dtphlérique.  En 
injectant  à  des  animaux  une  substance  extraite  du  corps  même  des 
bacilles  diphtériques,  il  a  pu  assister  au  développement  dans  le 
sérum  de  ces  animaux  d*une  substance  précipitante  et  agglutinante 
pour  Jes  bacilles  diphtériques,  alors  que  ce  sérum  n'agirait  pas  sur 
les  bacilles  pseudo-diphtériques. 

Pour  Schwoner  d'autre  part,  les  cultures  de  bacilles  de  Lœffler 
issues  de  cas  très  graves  et  en  particulier  les  cultures  en  bouillon 
de  vingt-quatre  heures  renfermeraient  de  la  diphtérolysine,  sub--* 
stance  capable  de  dissoudre  les  globules  sanguins  du  lapin.  Cette 
lysine  détruite  par  une  température  de  58.^  agissant  pendant  une 
demi-heure,  ne  traversant  pas  les  filtres,  ne  se  rencontrerait  pas 
dans  les  cultures  de  bacilles  pseudo-diphtériques. 

Il  était  indiqué  d'étudier  aussi  la  façon  de  se  comporter  du  bacille 
diphtérique  vrai  et  du  pseudo-diphtérique,  à  Tégard  de  la  réaction 
spécifique  d'immunité  de  Pfeiffer.  Cette  étude  n'a  donné  aucun 
résultat  entre  les  mains  de  Almqvist  (1904).  L'immumsérum  n'eut 
aucun  effet,  ni  sur  le  bacille  vrai,  ni  sur  le  pseudo-diphtérique. 

Quand  il  est  possible  d'isoler  le  bacille  suspect,  ce  qui,  nous  le 
verrons,  n'est  pas  toujours  très  facile,  on  peut  le  soumettre  aussi  à 
l'épreuve  dite  d'Escherich.  Pour  cet  auteur,  le  bacille  de  Lœffler 
acidifie  rapidement  le  bouillon  dans  lequel  on  le  cultive,  alors  que 
le  bacille  d'Hoffmann  n'acidifierait  pas  son  milieu  de  culture.  Cob- 
bett,  Shabad,  etc.,  se  rangent  à  Topinion  d'Escherich  alors  qu'au 
contraire  pour  Péters,  Kurth,  Behring,  cette  réaction  d'Escherich 
n'est  ni  constante,  ni  caractéristique.  Dans  les  expériences  de 
Lesieur,  sur  40  baciUes  virulents,  9  seulement  ont  acidifié  rapide- 
ment le  milieu.  Sur  30  bacilles  non  virulents,  6  ont  agi  de  même. 
Autrement  dit,  la  réaction  d'Escherich  a  été  positive  dans  22,50  p.'lOO 
des  cas  de  bacilles  diphtériques  vrais  et  dans  20  p.  100  des  cas  de 
bacilles  pseudo-diphtériques.  Ces  chiffres  suffisent  à  montrer  qu'on 
ne  peut  tabler  sur  Tacidité  du  milieu  de  culture  pour  établir  une 
ligne  de  démarcation  nette  entre  les  bacilles  vrais  et  les  bacilles 
d'Hoffmann.  Il  est  probable  que  les  variations  des  résultats  obtenus 
tiennent  plutôt  à  une  différence  dans  la  rapidité  de  l'acidification  du 
milieu,  qu'à  une  absence  complète  de  cette  acidification  par  le  bacille 
d'Hoffmann. 

L'expérimentation  sur  les  animaux  prête  à  des  considérations  plus 
intéressantes,  le  bacille  vrai  étant,  dit-on,  seul  capable  de  tuer  le 
cobaye  par  injection  sous-cutanée  de  un  centimètre  cube  de  culture 
en  bouillon  de  vingt-quatre  heures  alors  que  le  pseudo-diphtérique 
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serait  dénué  de  toute  virulence.  Cette  affirmation  est  sujette  à  bien 
des  critiques.  On  sait  que,  dans  les  laboratoires,  la  virulence  du 
bacille  de  Lœffler  s'atténue  parfois  rapidement  sans  motif  connu. 
D'autre  part,  un  bacille,  non  virulent  pour  le  cobaye,  peut  être  viru- 
lent pour  un  autre  animal  tel  que  le  moineau  (Martin),  le  calfat 
(Simonin  et  Benoît). 

Pour  Spronk,  un  caractère  nettement  différentiel  du  bacille 
d'Hoffmann  et  de  celui  de  Lœffler  résulterait  de  ce  fait  que  le  bacille 
d'Hoffmann  donne  assez  souvent  au  cobaye  un  oedème  local,  léger, 
transitoire,  œdème  non  empêché  par  une  injection  préventive  de 
sérum  antidiphtérique  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  l'œdème 
dû  au  bacille  de  Lœffler.  Le  fait  a  été  confirmé  par  Frœnkel,  Barbier 
et  Ullmann,  Richardière  et  Tollemer,  mais  non  par  Lesieur,  qui 
n'attache  à  l'épreuve  de  Spronk  qu'une  valeur  toute  relative,  cette 
épreuve  lui  ayant  donné  des  résultats  positifs  dans  35  p.  100  des  cas 
de  bacilles  de  Lœffler,  des  résultats  négatifs  dans  40  p.  100  des  cas 
de  bacilles  d'Hoffmann. 

Il  faut  bien  avouer  d'ailleurs  que  l'étude  de  la  virulence  sur  les 
animaux  présente  un  intérêt  bien  moins  grand  que  la  comparaison 
de  la  virulence  de  Téchantillon  isolé  avec  la  forme  clinique  de  l'affec- 
tion d'où  cet  échantillon  a  été  tiré,  Le  bacille  vrai,  disent  les  dua- 
listes, ne  se  trouve  que  dans  les  cas  de  diphtérie  vraie,  de  diphtérie 
clinique  alors  que  le  pseudo-diphtérique  existerait  chez  les  gens 
sains,  dans  les  angines  banales,  etc.  Â  cela  nous  répondrons  sim- 
plement par  la  statistique  de  Lesieur  qui,  sur  70  bacilles  isolés  de 
cas  cliniques  de  gravité  différente,  a  trouvé  40  bacilles  diphtériques 
vrais,  pathogènes  pour  le  cobaye  aux  doses  ordinaires  et  30  bacilles 
pseudo-diphtériques  non  virulents.  Or  les  40  bacilles  diphtériques 
vrais  provenaient  des  cas  suivants  : 

11  croups  guéris.  4  coryzas  guéris. 

6  croups  mortels.  1  panaris. 

14  angines  guéries.  1  nez  sain. 

3  angines  mortelles. 

Les  30  bacilles  pseudo-diphtériques  provenaient  des  cas  suivants  : 

10  angines  guéries.  1  panaris. 

6  croups  guéris.  2  gorges  saines. 

1  coryza  mortel.  10  nez  sains. 

D'où  on  peut  conclure  avec  Lesieur  :  «  que  la  gravité  de  Taffection 
produite  chez  l'homme  par  un  bacille  n'est  pas  forcément  en  rapport 
avec  la  nature  intime  de  ce  bacille,  ni  par  suite  avec  les  dangers 
qu'il  présente  pour  l'entourage  du  porteur  ». 
Plus  récemment  Graham  Smith  (1904),  dans  une  épidémie  de 
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diphtérie,  trouva  des  bacilles  diphtériques  dans  la  gorge  de  nom- 
breuses personnes  qui  avaient  été  en  contact  avec  des  diphtériques. 
La  plupart  des  bacilles  isolés  chez  ces  personnes  étaient  virulents. 
Un  certain  nombre  ne  Tétaient  pas.  Chez  des  personnes  saines  qui 
n*a\aient  pas  été  en  contact  avec  des  diphtériques,  les  bacilles  cons- 
tatés n'étaient  généralement  pas  virulents.  Ils  se  montrèrent  viru- 
lents deux  fois  seulement  sur  1 511  examens  de  gorges. 

De  tout  ce  qui  précède,  faut-il  conclure  avec  les  unicistes  qu'il  y 
a  identité  de  nature  entre  le  bacille  d'Hoffmann  et  le  bacille  de 
LœfQer  puisqu'il  n'y  a  pas  de  démarcation  absolue  entre  leurs 
caractères  soi-disant  différentiels,  qu'il  existe  entre  eux  tous  les 
intermédiaires?  La  principale  objection  que  l'on  fait  à  cette  conclu- 
sion est  l'impossibilité  dans  laquelle  on  se  trouve  de  transformer  au 
laboratoire  les  bacilles  pseudo-diphtériques  en  bacilles  diphtériques 
vrais.  La  transformation  inverse  est  plus  facile.  Très  souvent,  en 
clinique  on  voit  des  bacilles  virulents  faire  place  chez  un  môme 
individu  à  des  bacilles  non  virulents. 

Expérimentalement,  l'atténuation  complète  de  la  virulence  de 
bacilles  diphtériques  a  pu  être  obtenue  par  Roux  et  Yersin,  par 
Neumann,  par  Ledoux-Lebard,  par  Lesieur,  etc.,  mais  la  transfor- 
mation inverse  de  bacilles  pseudo-diphtériques  en  bacilles  de  Lœffler 
n'a  pu  être  réalisée  par  Roux  et  Yersin,  par  Simoni.  Si,  en  clinique, 
il  n'est  pas  rare  de  voir  le  bacille  d'Hoffmann  faire  place,  chez  un 
môme  individu,  ou  dans  une  même  épidémie,  au  bacille  virulent  de 
Lœffler,  au  laboratoire  cette  transformation  est  plus  difficile  à 
obtenir.  Trumpp,  cependant,  Hewlett  et  Knight,  Richmond  et  Salter, 
Runge  et  surtout  Lesieur  ont  pu,  dans  certains  cas,  mais  non  cons- 
tamment, exalter  la  virulence  de  bacilles  non  virulents  et  les  rendre 
pathogènes  pour  le  cobaye.  Trois  méthodes  différentes  ont  été 
employées  par  Lesieur  et  toutes  trois  lui  ont  donné  des  résultats 
positifs;  la  culture  en  sacs  de  collodion  dans  le  péritoine  du  lapin, 
les  ensemencements  souvent  répétés  en  bouillon  nutritif,  l'associa- 
tion avec  le  staphylocoque  pyogène  doré. 

Lewin,  de  Stockholm  (1901),  de  môme  a  obtenu  la  transformation 
du  bacille  pseudo-diphtérique  en  diphtérique.  Cet  auteur,  dont  la  mé- 
thode consiste  en  des  repiquages  successifs  et  nombreux  en  bouillon 
peptonisé,  est  arrivé  aux  résultats  suivants  : 

lo  Le  bacille  court  s'est  transformé  en  bacille  long; 

2*  Le  bacille  court  s'est  transformé  dans  la  manière  de  prendre 
les  couleurs  dont  la  répartition  est  devenue  inégale,  de  façon  à  lui 
donner  un  aspect  granuleux; 

3o  Le  bacille  court,  après  avoir  été  avirulent,  est  devenu  très  viru- 
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lent  de  façon  à  tuer  en  ii^ection  sous-cutanée.  Les  résultats  d'au- 
topsie étaient  les  mêmes  qu'on  observe  après  inoculations  de  bacilles 
longs,  diphtériques; 

4»  Le  bacille  court  a  acquis  la  propriété  de  sécréter  des  toxi- 
nes; 

5o  Ces  toxines  sont  neutralisées  par  le  sérum  antidiphtérique. 

Si  on  tient  compte  d'autre  part  de  ce  fait,  constaté  par  Lesieur, 
que  certains  bacilles  non  virulents  peuvent  être  toxigènes,  c'est- 
à-dire  que  leurs  cultures  filtrées,  renfermant  leurs  produits  solubles, 
sont  capables  de  déterminer  chez  l'animal  des  désordres  plus  ou 
moins  considérables,  de  cet  autre  fait  que  certains  bacilles  pseudo- 
diphtériques sont  parfois  susceptibles  de  déterminer  chez  le  cobaye 
des  paralysies  analogues  à  celles  produites  par  le  bacille  de  Lœtfler 
quand,  par  exemple,  op  inocule  de  très  fortes  doses  de  cultures  fil- 
trées ou  non,  ou  encore  des  cultures  artificiellement  renforcées,  on 
est  tenté  de  conclure  avec  Lesieur  qu'il  existe  de  vrais  et  de  faux 
bacilles  d'Hoffmann.  La  plupart  de  ces  bacilles  pseudo-diphtériques 
ne  seraient  que  des  bacilles  de  Lœffler  atténués,  les  autres,  les  moins 
nombreux,  seraient  seuls  en  réalité  les  vrais  pseudo-diphtériques. 
Mais  actuellement  aucun  critérium  ne  permettrait  de  différencier 
sûrement  les  variétés  les  unes  des  autres,  si  bien,  conclut  Lesieur  : 
€  que  la  constatation  de  baéilles  pseudo-diphtériques  doit,  en  pra- 
tique, conduire  au  même  diagnostic  et  à  la  môme  prophylaxie  que 
celle  des  bacilles  de  Klebs-Lœfiler  ». 

Schwoner  (1903)  distingue  d'autre  part  deux  groupes  de  bacilles 
pseudo-diphtériques  :  1^  Le  groupe  A.  Type  Hoffmann .  Les  échantil- 
lons de  ce  type  produisent  beaucoup  d'alcali,  poussent  en  masse 
sur  gélose,  donnent  une  culture  crémeuse  sur  pomme  de  terre,  sont 
agglutinés  par  les  sérums  poly  et  monovalents,  se  différencient 
donc  facilement  du  bacille  de  Lœffler.  2«  Le  groupe  B.  Type 
Pfeiffer,  dont  les  échantillons  ne  produisent  que  peu  d'alcali,  pous- 
sent faiblement  sur  gélose  et  sur  pomme  de  terre,  sont  agglutinés 
seulement  par  un  sérum  homologue,  ont  ainsi  une  grande  analogie 
avec  le  bacille  de  Lœffler.  Saul  (1904)  estime  de  même  que  le  groupe 
pseudo-diphtérique  est  un  groupe  complexe  dans  lequel  doivent 
être  rangées  plusieurs  variétés  bactériennes  que  Ton  peut  différen- 
cier par  leurs  caractères  morphologiques,  mais  seulement  après  les 
avoir  laissé  s'accroître  pendant  des  mois. 

Désirant  nous  faire  une  opinion  personnelle  sur  la  question  du 
bacille  pseudo-diphtérique,  nous  avons  entrepris  d'utiliser  à  ce  point 
de  vue  les  différents  échantillons  de  bacilles  de  Lœffler  qu'il  nous  a 
été  donné  d'observer  pendant  une  période  de  cinq  mois  environ  au 
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laboratoire  de  bactériologie  de  TÉcole  du  service  de  santé  militaire. 
Voici  quelle  fut  notre  technique  : 

L^écouvillon  chargé  des  exsudais  pathologiques,  pharyngés  ou 
autres  (oculaires  dans  deux  cas  de  diphtérie  oculaire),  était  ense- 
mencé sur  sérum  coagulé  en  couche  inclinée.  Au  bout  de  douze  à 
vingt-quatre  heures  d'étuve,  il  était  fait  des  frottis  des  colonies  pré- 
levées à  la  surface  du  sérum,  frottis  colorés  à  la  méthode  de  Gram. 
Si  le  résultat  de  cet  examen  était  positif,  nous  notions  la  longueur  du 
bacille  suivant  trois  rubriques,  long,  moyen,  court,  et  faisions  immé- 
diatement la  coloration  de  Max  Neisser.  Le  résultat  était  lui-même 
indiqué  suivant  le  cas  :  positif  ou  négatif.  Il  s'agissait  ensuite 
d'isoler  le  bacille  de  Lœôler  ainsi  constaté,  d'en  obtenir  une  cul- 
ture pure.  Pour  ce  faire,  nous  prélevions  sur  le  sérum  coagulé  une 
5se  des  cultures  développées  en  douze  à  vingt-quatre  heures, 
diluions  cette  ose  dans  un  centimètre  cube  d'eau  stérilisée  et  ense- 
mencions une  ose  de  cette  dilution  sur  un  nouveau  tube  de  sérum 
coagulé.  Au  bout  de  douze  à  vingt-quatre  heures  d'étuve,  nous 
obtenions  sur  ce  nouveau  tube  des  cultures  peu  nombreuses  suffi- 
samment isolées  pour  qu'on  pût  les  prélever  à  Tétat  de  pureté.  Il 
ne  restait  plus  dès  lors  qu'à  s'assurer  de  leur  nature  diphtérique  et  à 
les  repiquer  en  bouillon  simple.  Sur  107  examens  ainsi  pratiqués, 
90  fois  nous  avons  réussi  à  isoler,  à  l'état  de  pureté,  le  bacille  de 
Lœffler  ;  17  fois  seulement,  malgré  plusieurs  tentatives,  nous  n'avons 
pu  obtenir  que  des  cultures  impures.  Cela  tenait  par  exemple  à  ce 
que  certains  microbes  avaient  la  propriété  de  donner  sur  sérum  des 
colonies  semi-liquides  qui  se  répandaient  très  rapidement  à  la  sur- 
&ce  de  la  substance  nutritive  et  noyaient  pour  ainsi  dire  les  colo- 
nies de  bacille  de  Lo^er,  désoitnais  méconnaissables. 

Au  bout  de  vingt-quatre  heures  d'étuve,  la  culture  était  examinée 
«u  point  de  vue  de  sa  réaction  acide  ou  neutre,  puis  inoculée  com- 
parativement à  un  cobaye  et  à  un  immun-cobaye,  c'est-à-dire  à  un 
cobaye  ayant  reçu  vingt-quatre  heures  auparavant  une  injection 
sous-cutanée  de  un  centimètre  cube  de  sérum  antidiphtérique,  donc 
immunisé  contre  la  diphtérie.  L'inoculation  était  faite  sous  la  peau 
de  la  cuisse  à  la  dose  de  un  centimètre  cube  environ.  Notons  en  pas- 
sant que,  dans  aucun  cas,  cette  façon  de  procéder  n'a  amené  la  mort 
de  l'immim-cobaye  alors  qu'au  contraire  le  cobaye  non  immunisé 
succombait  axx  boni  de  un  à  huit  jours  avec  les  lésions  habituelle- 
ment constatées  dans  l'infection  expérimentale  de  cet  animal,  à 
savoir,  œdème  sous-cutané,  d'autant  plus  abondant  et  d'autant  plus 
généralisé  que  le  bacille  amenait  moins  vite  la  mort,  épanchement 
séreux  dans  les  plèvres  et  le  péricarde,  capsules  surrénales  volu- 
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mineuses,  de  couleur  rouge-brique,  etc.  Les  immun-cobayes 
employés  pour  nos  107  expériences  furent  seulement  au  nombre  de 
11  et  le  même  cobaye  put  recevoir  jusqu'à  12  fois  des  injections 
sous-cutanées  de  culture  de  bacille  de  Lœffler  sans  inconvénients, 
pourvu  que  de  temps  en  temps  on  maintînt  son  état  d'immunité 
par  une  injection  de  sérum  antidiphtérique.  Il  ne  nous  parait  pas 
douteux  que,  dans  ces  conditions,  la  mort  du  cobaye  non  immunisé, 
quand  elle  survenait,  était  bien  due  au  bacille  de  Lœfner  puisqu'à 
Tautopsie  nous  trouvions  les  lésions  classiG(ties  en  pareil  cas, 
puisque  d'autre  part  le  cobaye  immunisé  avait  merveilleusement 
supporté  la  même  injection.  Pour  plus  de  sûreté  d'ailleurs,  chaque 
fois  que  nous  étions  obligés  d'inoculer  une  culture  impure,  ce  qui, 
répétons-le,  ne  nous  arriva  que  17  fois  sur  107  examens,  nous 
eûmes  le  soin  d'ensemencer  le  sang  du  cœur  du  cobaye  succombé 
et  de  vérifier  ainsi  l'absence  de  tout  germe  qui  aurait  pu  être  par 
septicémie  la  cause  de  la  mort.  Quand  le  cobaye  non  immunisé  ne 
succombait  pas  quelques  jours  après  l'injection  de  la  culture  en 
bouillon,  celle-ci,  repiquée  avec  soin  tous  les  jours,  servait  à  ino- 
culer un  nouvel  animal  plus  réceptif  que  le  cobaye,  le  cal£at  ou  bien 
le  tricoteur.  Notre  technique  était  la  même  que  pour  le  cobaye. 
L'inoculation  de  un  demi-centimètre  cube  environ  de  culture  était 
faite  sous  la  peau  du  flanc  de  l'oiseau,  au  niveau  des  pectoraux, 
d'une  part  à  un  oiseau  non  immunisé,  d'autre  part  à  un  immun- 
oiseau,  c'est-à-dire  à  un  oiseau  ayant  reçu  la  veille  une  injection 
préventive  de  un  demi-centimètre  cube  environ  de  sérum  anti- 
diphtérique. Ici  encore,  nos  immun-oiseaux  sont  toujours  restés 
indemnes,  sauf  dans  trois  cas  cependant.  Dans  ces  trois  cas,  les 
immun-oiseaux  avaient  bien  survécu  aux  oiseaux  non  immunisés, 
mais  avaient  fini  par  succomber  cependant,  une  fois  par  suite  de  la 
brûlure  accidentelle  du  bec,  d'où  impossibilité  de  prendre  de  la 
nourriture,  les  deux  autres  fois  par  suite  de  l'impureté  de  la  culture 
employée,  cette  culture  ayant  déterminé  dans  un  cas  la  mort  par 
septicémie  (présence  de  bacilles  mobiles  dans  le  sang  du  cœur),  dans 
l'autre  par  la  production  dans  les  masses  pectorales  d'un  abcès  très 
volumineux. 

Nous  avons  donc  examiné  ainsi  107  échantillons  du  bacille  de 
Lœffler.  Ces  échantillons  avaient  été  recueillis  dans  tout  le  14*  corps 
d'armée,  presque  toujours  dans  des  cas  frustes  (98  fois  sur  107). 

29  venaient  de  Lyon  même. 
25       —       de  Gap. 
25       —       de  Romans. 
10       —       de  Chambéry. 
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5  venaient  de  Montdauphin. 
5       —       d'Embrun. 
5       —       de  Montélimar. 
3       —       de  Vienne. 

£d  ce  qui  concerne  les  dimensions  de  ces  bacilles  nous  avons 
trouvé  : 

71  bacilles  longs. 
28       —      moyens. 
8       —      courts. 

A  ce  point  de  vue,  il  est  à  remarquer  que  chez  un  même  individu 
le  bacille  constaté  peut  ne  pas  garder  les  mêmes  dimensions  pen- 
dant tout  le  temps  qu'il  persiste  dans  la  cavité  buccale.  Le  fait  a 
encore  été  signalé  dernièrement  par  Âuché  à  la  Société  de  Médecine 
et  de  Chirurgie  de  Bordeaux  (1904).  Chez  des  enfants  atteints  d'an- 
gine diphtérique  observés  par  lui,  les  bacilles  primitivement  longs, 
se  racourcissaient  progressivement,  de  façon  à  devenir  moyens  et 
finalement  courts  et  diminuaient  en  même  temps  progressivement 
de  virulence.  Plusieurs  fois  nous  avons  eu  à  pratiquer  à  diverses 
reprises  l'ensemencement  sur  sérum  des  exsudais  pharyngés  du 
même  malade  à  des  périodes  de  plus  en  plus  éloignées  du  début  de 
raffection  et  souvent  nous  constations  alors  que  le  bacille  trouvé 
chez  ce  malade,  long  par  exemple  dans  un  premier  examen,  était 
trouvé  moyen  dans  un  examen  fait  quelques  jours  plus  tard  ou 
inversement.  C'est  ainsi  que  le  malade  n*"  3,  sur  un  premier  ense- 
mencement sur  sérum,  se  révéla  porteur  de  bacilles  courts   le 

43  janvier,  alors  que  cinq  jours  après,  un  nouvel  ensemencement  sur 
sérum  révélait  la  présence  de  bacilles  longs.  De  même,  le  malade 
»•    46  prfeentait  des    bacilles  courts  le  30  janvier,   moyens  le 

44  février,  longs  le  28  février.  Inversement  le  bacille  du  malade 
n*  23,  long  à  un  premier  ensemencement  sur  sérum  le  4  février,  était 
moyen  à  un  nouvel  ensemencement  le  1"  mars,  moyen  encore  le 
40  mars.  Ces  quelques  exemples  suffisent  à  prouver  qu'il  n'y  a  pas 
toujours  diminution  progressive  de  longueur  du  bacille  à  mesure 
qu'on  s'éloigne  de  la  période  aiguë  de  la  maladie.  On  peut  très  bien 
voir  un  bacille  d'abord  court,  se  révéler  long  à  un  examen  ultérieur. 

{A  suivre.) 
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DE  UEXCITABILITE  DES  MUSCLES 

A   L'ÉTAT    NORMAL  ET   A    L'ÉTAT    PATHOLOGIQUE 

d'après    I.    lOTEYKO 

Par  V.  KIPIANI 


Nous  devons,  aux  travaux  de  Mlle  le  D"*  L  loteyko,  présidente  dç 
la  Société  belge  de  Neurologie,  un  ensemble  de  &Us  nouveaux  con- 
cernant Texcitabilité  des  muscles  à  Tétat  normal  et  à  Tétat  patholo- 
gique. Vu  Timportance  de  ces  travaux  pour  la  neurologie»  il  est  inté- 
ressant d'en  donner  un  résumé  assez  complet  pour  les  lecteurs  de 
la  Itevue  de  Médecine, 

Le  premier  de  ces  mémoires*,  couronné  par  l'Institut  de  France 
(Acad.  des  Sciences,  prix  Lallemand),  renferme  les  conclusions 
suivantes  : 

1°  La  physiologie  comparée  de  la  contractilité  musculaire  semble 
démontrer  d'une  façon  certaine  que  la  substance  anisotrope  biré- 
fringente (disques  sombres  des  fibrilles)  n'est  pas  la  seule  substance 
douée  de  contractilité  dans  la  fibre  musculaire.  Le  protoplasma 
musculaire  ou  sarcoplasme,  lui  aussi,  serait  contractile.  La  contrac- 
tion rapide  est  l'apanage  d'une  striation  riche,  tandis  que  la  contrac- 
tion lente  est  due  à  la  richesse  du  sarcoplasme.  L'extrême  rapidité 
de  la  secousse  induite  des  muscles  striés  est  due  à  leur  haute  diflfé- 
renciation,  ces  muscles  étant  composés  d'une  façon  prépondérante 
de  substance  fibrillaire  anisotrope.  Leur  contraction  simple  est 
l'expression  des  propriétés  motrices  de  la  substance  biréfringente 
(Bottazzi). 

2<»  Mais,  par  des  excitants  appropriés,  on  peut  exalter  les  pro- 
priétés motrices  du  sarcoplasme  même  dans  les  muscles  striés 
ordinaires. 

On  obtient  alors  -  une  contraction  allongée,  composée  de  deux 

1. 1.  loleyko,  Études  sur  la  contraction  tonique  du  muscle  strié  et  ses  excitants 
(Mémoires  couronnés  et  autres  mémoires  publiés  par  TAcadémie  Royale  de 
médecine  de  Belgique,  1903);  en  librairie,  brochure  de  100  p.,  chez  Lamertin, 
Bruxelles. 
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parties,  la  première  étant  la  contraction  brève  de  la  substance  ani- 
soti-ope,  la  seconde  étant  la  contraction  lente  du  sarcoplasme. 

Ce  genre  de  contraction,  qui  se  distingue  de  la  contraction  simple 
par  sa  forme  et  sa  durée,  et  qui  se  distingue  du  tétanos  par  l'absence 
complète  de  caractères  tétaniques,  peut,  à  juste  titre,  conserver  le 
nom  de  contraction  tonique^  qui  lui  avait  été  donné  par  Wundt  et 
par  Ranvier. 

Cette  dénomination  est  reconnue  exacte  par  les  travaux  de  Bot- 
tazzi,  qui  localise  dans  le  sarcoplasme  la  tonicité  musculaire,  pro- 
priété distincte  de  Télasticité. 

3^  Les  substances  chimiques  (vératrine,  anesthésiques,  ammo- 
niaque, sels,  alcaloïdes,  etc.)  sont  des  excitants  de  la  contraction 
tonique,  à  condition  de  trouver  la  dose  convenable.  Le  dédoublement 
et  l'allongement  de  la  secouss^  observés  dans  ces  conditions  sont 
Texpression  des  propriétés  motrices  du  sarcoplasme.  Les  mêmes 
caractères  se  retrouvent  dans  les  contractions  dites  spontanées 
produites  par  ces  substances,  et  sur  les  contractions  provoquées  par 
les  ondes  faradiques  isolées.  Ces  dernières  ne  font  que  déclancher 
la  réponse  motrice  qui  était  imminente,  le  muscle  étant  excité  chi- 
miquement 

4^  D'après  les  recherches  de  Tauteur  le  courant  galvanique  est 
aussi  un  excitant  pour  la  contraction  tonique.  Il  n'agit  pas  unique- 
ment au  moment  de  la  fermeture  et  de  l'ouverture,  mais  aussi  pen^ 
dant  son  passage.  L'état  variable  du  courant  continu  (fermeture  et 
ouverture)  agit  comme  un  excitant  principalement  sur  la  substance 
fibrillaire,  anisotrope,  tandis  que  le  régime  permanent  du  courant 
agit  comme  excitant  principalement  sur  la  substance  sarcoplasma- 
tique  de  la  fibre  musculaire.  Il  est  plus  que  probable  que  cette  diffé- 
rence dans  le  mode  de  réagir  des  deux  substances  composantes  du 
muscle  est  due  simplement  à  une  différence  d'excitabilité.  La  sub- 
stance fibrillaire  (anisotrope),  plus  différenciée,  plus  excitable,  pro- 
duit les  mouvements  rapides  et  réagit  à  une  durée  d'excitation  plus 
courte  que  la  substance  sarcoplasmatique  qui,  étant  moins  différen- 
ciée, moins  excitable,  produit  les  mouvements  lents  ou  les  modifi- 
cations du  tonus  et  réagit  à  une  durée  d'excitation  plus  longue. 

n  est  d'ailleurs  très  probable  que  l'efficacité  des  excitants  chi- 
miques à  produire  la  contraction  sarcoplasmatique  est  due  ea 
grande  partie  à  leur  action  continue.  Et  l'on  retrouverait  là  aussi 
quelque  chose  d'analogue  à  la  variation  de  potentiel  (contraction 
primitive,  brève)  et  au  régime  constant  (dédoublement,  plateau). 

5^  Le  courant  faradique  (ondes  isolées)  n'est  pas  un  excitant 
approprié  pour  le  sarcoplasme.  En  effet;  l'onde  faradique  agissant 
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sur  un  muscle  strié  pâle  normal  provoque  toujours  la  contraction 
brève,  fibrillaire.  Les  faits  concernant  les  autres  genres  de  muscles 
en  sont  aussi  une  preuve  ;  ainsi,  le  ^courant  induit  (ondes  isolées) 
n'agit  que  très  faiblement  sur  les  muscles  striés  rouges,  riches  en 
sarcoplasme,  et  agit  aussi  très  faiblement  sur  le  muscle  de  la  pince 
de  i'écrevisse,  qui  présente  les  caractères  d'excitabilité  des  muscles 
rouges. 

Or,  si  les  ondes  faradiques  ne  sont  pas  un  excitant  approprié  pour 
la  substance  sarcoplasmatique,  c'est  parce  que  la  variation  du  po- 
tentiel du  courant  faradique  est  trop  brusque  pour  exciter  le  sarco- 
plasme, qui  demande  pour  réagir  une  durée  d'excitation  plus  longue 
que  la  substance  fibrillaire. 

On  savait  déjà  que  le  nerf  est  plus  excitable  que  le  muscle  par  les 
courants  d'induction;  on  admet  même  que,  en  excitant  le  muscle 
directement  par  un  courant  faible,  on  provoque  la  réponse  indirecte. 
Déjà  anciennement  Brùcke  avait  montré  que  la  prédominance  de  la 
secousse  par  excitation  du  nerf  sur  la  secousse  par  excitation  du 
muscle  est  surtout  apparente  pour  les  courants  de  courte  durée. 

On  peut  dire  actuellement  qu'il  existe  trois  degrés  dans  Texcita- 
biiité  de  la  préparation  névro-musculaire  par  les  ondes  faradiques 
isolées.  Le  nerf  est  plus  sensible  que  la  substance  anisotrope,  et  le 
sarcoplasme  est  peu  excitable  par  les  mêmes  courants.  Cette  diffé- 
rence tient,  selon  l'auteur,  au  substratum  plus  ou  moins  différencié 
des  organes  en  question  et  permet  d'atïïrmer  qu'il  existe  un  rapport 
entre  la  différenciation  et  la  sensibilité  aux  variations  brusques  de 
potentiel. 

Ces  faits  concernant  la  contractilité  sont  bien  en  rapport  avec  nos 
notions  concernant  la  conductibilité.  La  conductibilité  dans  les  pseu- 
dopodes des  Orbithoiites  est  tellement  lente  qu'elle  peut  être  évaluée 
avec  une  montre  à  secondes.  Le  nerf  conduit  plusieurs  milliers  de 
fois  plus  vite  que  le  protoplasma  des  Rhizopodes.  Le  muscle  conduit 
bien  plus  lentement  que  le  nerf,  le  muscle  lisse  beaucoup  plus  len- 
tement que  le  muscle  strié. 

Mais  le  sarcoplasme,  qui  est  peu  excitable  par  les  ondes  fara- 
diques isolées,  devient  excitable  par  le  courant  tétanisant,  grâce  à 
l'entrée  en  jeu  des  phénomènes  d'addition  latente,  et  devient  aussi 
excitable,  quoique  à  un  degré  moindre,  sous  l'influence  des  ondes 
périodiques  non  tétanisantes. 

On  trouve  ainsi  l'explication  du  singulier  phénomène  de  l'escalier, 
qui  parait  paradoxal;  car  l'excitation  maximale  ne  produit  pas  le 
maximum  d'effet  quand  elle  agit  pour  la  première  fois,  mais  seule- 
ment quand  elle  se  suit  à  intervalles  réguliers.  Or,  le  maximum 
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d'effet  n'est  obtenu  que  par  Taddition  latente  des  excitations,  et  ces 
phénomènes  se  passent  dans  le  sarcoplasme,  comme  le  démontre  le 
fait  que,  déjà  pendant  Tescalier,  la  durée  de  la  secousse  est  allongée. 
Cet  allongement  précoce  de  la  secousse  ne  doit  donc  plus  être  con- 
sidéré comme  un  signe  de  fatigue,  car  cette  persistance  des  eiîels 
de  l'excitation  permet  au  muscle  d'acquérir  son  maximum  de  rac- 
courcissement. 

Mais  cet  effet  utile  est  rendu  surtout  apparent  dans  le  tétanos,  où, 
grâce  à  la  fusion  des  secousses  élémentaires,  il  y  a  élévation  consi- 
dérable de  la  courbe  avec  grande  force  de  raccourcissement. 

L'importance  de  l'addition  des  secousses  dans  l'acte  musculaire 
apparaît  ici  dans  toute  sa  netteté.  Cette  fusion  des  secousses  ne 
pourrait  s'opérer  uniquement  par  l'entrée  en  jeu  de  l'élasticité  mus- 
culaire, car  les  différentes  contractions  toniques  que  nous  venons 
de  décrire  ont  une  durée  beaucoup  trop  longue  pour  pouvoir  être 
expliquées  par  Taction  de  l'élasticité  musculaire.  Ce  raccourcisse- 
ment SI  prolongé  qu'on  observe  souvent  en  réponse  à  une  seule 
excitation  ne  peut  être  entretenu  que  par  un  phénomène  de  con- 
traction. 

Le  tonus,  entretenu  dans  le  sarcoplasme  même  à  l'état  de  repos 
par  des  innervations  subminimales  et  continues,  et  peut-être  aussi 
par  Taction  des  poisons  physiologiques,  et  augmentant  considéra- 
blement au  moment  de  l'excitation,  est  donc  un  état  qui  favorise  au 
plus  haut  point  le  phénomène  de  la  contraction  et  en  constitue  un 
des  actes  préparatoires.  Dans  la  contracture  vératrinique,  par 
exemple,  et  aussi  dans  la  contracture  normale  des  muscles  rouges, 
le  poids  peut  être  élevé  à  une  très  grande  hauteur  (voir  fig.  7  et  12 
du  mémoire),  car  il  ne  retombe  pas  chaque  fois  jusqu'à  l'abscisse.  Le 
tonus  fait  ici  l'office  d'un  vrai  collecteur  de  travail. 

Mais,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  les  contractions  toniques  dispa- 
raissent rapidement  quand  elles  sont  sollicitées  par  des  excitants 
très  énergiques.  Elles  persistent  presque  indéfiniment  quand  l'exci- 
tation est  modérée  et  continue,  et,  dans  ces  conditions,  elles  sur- 
vivent aux  autres  manifestations  de  la  contractilité  musculaire. 

6*  Les  recherches  modernes  ne  se  sont  pas  préoccupées  de  Faction 
des  excitants  mécaniques  sur  la  contraction  tonique.  Mais  en  nous 
basant  sur  les  expériences  de  Schiff  sur  la  contraction  idio-muscu- 
laire,  nous  pouvons  affirmer  que  les  excitants  mécaniques  sont  aptes 
à  provoquer  la  contraction  tonique. 

7°  La  contracture  dite  de  Tiegel  (provoquée  par  les  ondes  fara- 
diques)  n'est  qu'une  exception  apparente  à  la  loi  générale  de  l'exci- 
tabilité du  sarcoplasme,  car  Schiff  a  démontré  que  la  contracture 
Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  29 
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des  grenouilles  de  printemps  est  un  état  maladif  dû,  probablement, 
à  l'excitation  chimique  des  muscles  par  les  produits  de  la  désassi- 
milation  musculaire.  L'excitant  de  la  contracture  de  Tiegel  serait 
donc  constitué  par  les  produits  toxiques  engendrés  par  l'oi^anisme, 
lesquels  joueraient  en  quelque  sorte  le  môme  rôle  que  la  vératrine, 
en  portant  au  plus  haut  point  l'excitabilité  du  sarcoplasme  qui  réagi- 
rait alors,  même  pour  l'excitation  induite. 

Cette  supposition  acquiert  beaucoup  de  vraisemblance  vis-à-vis 
de  ce  fait  que  la  contracture  ne  s'observe,  en  effet,  que  chez  les 
grenouilles  après  l'hibernation,  quand  elles  sont  épuisées  par  un  long 
jeûne.  Elle  commence  à  se  montrer  sur  les  tracés  vers  tel""*  février, 
dans  nos  climats,  et  elle  devient  une  caractéristique  de  Texcitabilité 
musculaire  à  partir  de  cette  époque.  Elle  n*est  pourtant  pas  déter- 
minée par  le  froid,  car  ayant  conserté  des  grenouilles  d^hiver 
jusl^u*en  été,  il  a  été  possible  à  Mlle  loteyko  de  reproduire  la  con- 
tracture de  Ti^iel  même  pendant  les  chaudes  journées  de  juillet.  La 
cause  de  la  contracture  doit  donc  être  recherchée  dans  leâ  condi- 
tions physiologiques  qui  résultent  d'un  jeûne  prolongé. 

8°  Il  faut  rigoureusement  distinguer  la  contracture  de  Tiegel  de 
la  contracture  dite  «  de  fatigue  »,  qui  se  produit  normalement  vers 
la  fin  de  la  courbe  de  fatigue.  Elle  est  due  à  rallongement  de  la 
secousse  sous  l'influence  de  la  fotigue,  et  nous  croyons  qu'elle  aussi 
est  une  contraction  du  sarcoplasme. qui  réagit  lorsque  les  produits 
toxiques  de  la  fatigue  se  sont  accumulés  en  quantité  suffisante.  La 
contracture  de  fatigue  serait  la  réaction  normale  du  sarcoplasme^ 
qui  s'établirait  automatiquement  dans  la  courbe,  tandis  que  la  con- 
tracture de  Tiegel,  qui  apparaît  au  commencement  de  la  courbe, 
serait  la  même  réaction,  mais  en  quelque  sorte  pathologique,  car  elle 
dénoterait  la  préexistence  dans  le  muscle  de  produits  toxiques. 

9^  L'auteur  a  montré  par  des  expériences  appropriées  que  le  siège 
de  la  contracture  vératrinique  ne  se  trouve  pas  dans  le  nerf,  mais 
qu'il  se  trouve  dans  le  muscle.  Cette  démonstration  était  indispensable 
pour  se  créer  une  opinion  sur  la  nature  de  la  contraction  du  muscle 
vératrinisé. 

10**  Ayant  admis  Taction  musculaire  de  la  vératrine,  on  est  forcé 
d'admettre,  en  même  temps,  qu'il  existe  dans  le  muscle  même  deux 
éléments  qui  réagissent  différemment  à  l'égard  de  la  vératrine. 
L'auteur  a  démontré,  en  effet,  qu'il  existe  une  indépendance  com- 
plète entre  la  contraction  brève,  initiale,  et  la  contraction  lente, 
secondaire.  Oette  indépendance  est  basée  sur  les  observations  sui- 
vante: 

«)  Dissociation  des  deux  contractions  dans  la  fatigue  ; 
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b)  Étade  des  formes  extrêmes  de  la  contraction;  entre  les  deux 
contractions  il  s'écoule  un  intervalle  appréciable; 

c)  Dissociation  opérée  par  l'emploi  des  charges  différentes. 

H®  On  peut  retrouver,  même  dans  le  muscle  strié  pâle  (gastro- 
cnémien  de  grenouille),  les  propriétés  de  ry^thmicité  qui  appartien- 
nent à  un  degré  si  élevé  au  cœur  et  à  un  degré  moindre  aux  muscles 
lisses  et  aux  muscles  rouges.  Les  ondulations,  souvent  à  caractère 
rythmique  (fig.  4),  qu'on  observe  sur  la  branche  descendante  de  la 
courbe  du  muscle  vératrinisé  en  sont  un  exemple.  Un  second 
exemple  est  fourni  par  le  tétanos  galvanique  rythmique  de  ferme- 
ture qu'il  a  été  donné  d'observer  à  l'auteur  sur  le  même  muscle 
(gastrocnémien  de  grenouille).  Enfin  Mlle  loteyko  a  pu  constater 
que,  dans  la  contracture  de  Tiegel,  la  ligne  de  tonicité,  en  s'élevant 
graduellement  dans  la  courbe  de  fatigue,  pouvait  présenter  des 
oscillations  rythmiques.  Et  il  est  curieux  de  noter  que  la  fonction 
rythmique  n'apparaît  dans  les  muscles  striés  ordinaires  que  lors- 
qu'ils sont  soumis  à  l'action  des  excitants  sarcoplasmatiques. 

12*»  Par  des  recherches  appropriées,  il  a  été  possible  à  l'auteur  de 
déterminer  les  différents  caractères  de  la  contraction  sarcoplasma- 
tique.  En  prenant  la  contracture  vératrinique  comme  type  elle  a 
étudié  sa  période  latente,  son  amplitude,  sa  durée,  sa  forme,  ainsi 
qu'on  l'avait  fait  antérieurement  pour  la  contraction  simple  ordi- 
naire. 

'  43*»  Les  faits  qu'il  a  été  possible  à  l'auteur  de  constater,  ainsi  que 
ceux  vus  antérieurement,  montrent  que  la  contraction  lente,  sarco- 
plasmatique  est  soumise  aux  mêmes  lois  d'excitabilité  que  la  con- 
traction brève,  fibrillaire;  mais  la  substance  sarcoplasmatique  est 
moins  excitable  (elle  demande  pour  se  produire  une  force  d'excitant 
supérieure  et  une  durée  d'excitation  plus  longue  que  la  contraction 
fibrillaire),  plus  résistante  à  la  fatigue  (persistance  du  raccourcisse- 
ment galvanotonique)  et  à  la  mort  (SchifT).  Ces  caractères  sont  étroi- 
tement liés  au  substratum  moins  différencié  qui  lui  sert  de  siège. 

44®  Les  contractions  toniques  sont  donc  produites  par  des  exci- 
tants qui,  en  agissant  sur  la  substance  musculaire,  produisent  un 
allongement  considérable  de  la  secousse  musculaire.  Et  cette 
secousse  allongée  est  dépourvue  de  caractère  tétanique. 

15*  Bien  que  toutes  ces  acquisitions  scientifiques  paraissent  abso- 
lument récentes,  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  ainsi  que  le  rappelle 
Mlle  loteyko,  que  les  mêmes  phénomènes  avaient  déjà  préoccupé 
Schiff  il  y  a  plus  de  cinquante  ans.  Mais  Schiff  a  considéré  deux 
modes  de  contraction  suivant  idiqualité  de  l'excitant,  et  il  a  distingué 
la  contraction  névro-musculaire  de  la  contraction  idio-musculaire. 
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Il  a  été  néanmoins  le  premier  à  reconnaître  la  différence  entre  le 
mode  d'action  du  courant  faradique  et  du  courant  galvanique,  ainsi 
que  rallongement  de  la  secousse  sous  l'influence  des  excitants  chi- 
miques et  des  excitants  mécaniques. 

Existe-t-il  une  identité  complète  entre  la  contraction  tonique, 
telle  que  nous  venons  de  la  décrire,  et  la  contraction  idio-musculaire 
de  Schiff?  L'identité  n'est  pas  complète,  et  voici  en  quoi  consiste  la 
différence. 

La  contraction  tonique  est  très  lente,  Tonde  musculaire  qui  la 
parcourt  se  propageant  avec  grande  lenteur. 

Or,  la  contraction  idio-musculaire  de  Schiff  se  caractérise  par 
l'absence  complète  de  propagation  de  Fonde  musculaire.  Elle  se  pré- 
sente comme  une  saillie  locale  de  l'endroit  excité.  Le  myographe 
simple  est  incapable  de  révéler  cette  différence,  les  deux  contrac- 
tions donnant  un  graphique  identique;  il  faut  pour  l'étudier  recourir 
aux  pinces  myograpbiques  de  Marey. 

Mais  il  n'existe  qu'une  différence  de  degré  entre  la  contraction 
tonique  et  la  contraction  idio-musculaire. 

Il  faut  distinguer  dans  le  muscle  trois  pouvoirs  fonctionnels, 
ï excitabilité^  la  conductibilité  et  la  contractilité,  Engelmann  a  donné 
le  nom  de  bathmotropes  (seuil)  aux  influences  modifiant  l'excitabi- 
lité; le  nom  de  dromotropes  aux  influences  qui  modifient  la  conduc- 
tibilité, et  celui  dHnotropes  aux  influences  modifient  la  contractilité. 
L'indépendance  relative  du  pouvoir  conducteur  est  incontestable; 
Texistence  de  la  contraction  idio-musculaire  en  est  la  preuve. 

Ainsi,  par  suite  de  l'arrêt  de  la  circulation,  de  la  fatigue,  la 
conductibilité  peut  descendre  à  zéro  dans  les  fibres  musculaires, 
alors  que  l'action  directe  d'un  excitant  éveille  encore  des  contrac- 
tions idio-musculaires  énergiques,  qui  apparaissent  comme  une 
saillie  au  point  excité  et  n'ont  aucune  tendance  à  la  propagation.  On 
peut  donc  dire  que  l'anémie  et  la  fatigue  modifient  surtout  le  pou- 
voir dromotrope,  et  que  les  autres  pouvoirs  sont  ici  plus  résistants. 

Mais  la  contraction  idio-musculaire  ne  s'établit  pas  d'emblée; 
l'absence  de  propagation  est  précédée  par  un  ralentissement  crois- 
sant de  l'onde  musculaire. 

La  contraction  tonique  est  donc  la  contraction  sarcoplasmatique 
normale,  se  distinguant  par  une  grande  lenteur  de  propagation  de 
Tonde  musculaire.  La  contraction  idio-musculaire  est,  selon  l'auteur, 
la  contraction  du  sarcoplasme  anémié,  fatigué  ou  mourant,  et  elle 
se  distingue  par  Tabsence  complète  de  propagation  de  Tonde  mus- 
culaire. 

La  contraction  idio-musculaire  est,  en  effet,  le  dernier  phéno- 
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mène  de  la  survie  des  muscles,  et  elle  est  suivie  immédiatement  de 
la  rigidité  cadavérique.  Et  comme,  d'autre  part,  elle  se  produit  aussi 
durant  la  vie  générale  dans  toutes  les  circonstances  qui  affaiblissent 
les  nerfs,  il  est  très  probable,  ainsi  que  l'admettent  Schiff,  Hermann 
et  Wundt,  que  la  contraction  idio-musculaire  est  réellement  produite 
par  l'excitation  directe  de  la  substance  musculaire  (nous  dirons  :  du 
sarcoplasme)  et  qu'elle  est  une  preuve  certaine  de  cette  excitabilité 
directe.  Pour  admettre  cette  opinion,  il  n'est  pas  nécessaire  d'être 
partisan  de  la  théorie  de  Texcitabilité  de  Schiff.  Mais  la  contraction 
idio-musculaire  au  point  de  vue  étymologique  conserve  tous  ses 
droits,  et  elle  ne  se  confond  pas  avec  la  contraction  tonique. 

16°  Il  est  reconnu  que,  dans  les  conditions  physiologiques,  la  toni- 
cité des  organes  est  entretenue  par  des  excitations  minimales,  mais 
continues,  envoyées  aux  muscles  par  le  système  nerveux.  Elles 
maintiennent  la  substance  sarcoplasmique  dans  un  état  de  contrac- 
tion permanente,  car  cette  substance  réagit  à  une  action  continue, 
même  quand  celle-ci  est  modérée.  Par  contre,  la  substance  aniso- 
trope  plus  différenciée  n'est  pas  excitée  par  ces  actions  continues, 
car  elle  demande  pour  réagir  une  variation  plus  brusque  du  poten- 
tiel nerveux.  Les  actions  toniques  sont  inconscientes  et  continues, 
tandis  que  les  mouvements  volontaires  sont  dus  à  une  décharge 
brusque  et  interrompue  du  système  nerveux.  Mais  tout  mouvement 
volontaire  étant  un  tétanos,  met  en  jeu  les  deux  substances  contrac- 
tiles du  muscle,  et  aussi  les  disques  élastiques  de  la  fibrille;  le  rôle 
de  la  substance  sarcoplasmique  (conjointement  avec  celui  des  disques 
clairs  oa  élastiques  de  la  fibrille)  est  ici  de  fusionner  les  secousses 
simples  par  un  allongement  de  la  contraction.  L'état  de  tonicité  du 
muscle  n'est  pas  suivi  de  fatigue,  tandis  que  les  mouvements  volon- 
taires sont  éminemment  fatigables. 

Cette  différence  est  bien  en  rapport  avec  la  fonction  que  Mlle  loteyko 
a  dévolue  au  sarcoplasme  et  à  la  substance  anisotrope. 


Dans  un  second  mémoire  ^  Mlle  loteyko  s'est  attachée  à  étudier 
l'action  de  différentes  substances  glandulaires,  et  principalement 
de  l'adrénaline,  sur  la  contraction  musculaire. 

Voici  les  conclusions  principales  de  ce  travail,  qui  renferme  en 
outre  un  compte  rendu  détaillé  sur  la  physiologie  des  capsules  sur- 
rénales : 

1. 1.  loteyko,  Influence  de  Vadrénaline  et  de  qt^lques  autres  produits  glandulaires 
sur  la  contraction  musculaire  (Rapport  présenté  à  la  section  de  physiologi»  du 
ii*  Congrès  international  de  médecine,  UB-drid,  1903);  brochure  de  48  p.,  Bruxelles. 
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1®  L'adrénaline  agit  sur  les  muscles  d'autant  plus  énergiquement 
qu'ils  sont  plus  riches  en  sarcoplasme  :  les  muscles  lisses  sont 
extrêmement  sensibles  à  son  action  et  se  contractent  énergiquement 
BOUS  l'influence  de  quantités  minimes  de  cette  substance  (parois  vas- 
culaires,  muscle  dilatateur  de  l'iris,  muscles  peauciers,  utérus,  etc); 
le  cœur  est  directement  excitable  par  l'adrénaline,  mais  à  un  degré 
moindre  que  les  muscles  lisses. 

Quant  aux  muscles  striés,  l'auteur  a  recherché  Taction  directe  de 
l'adrénaline  sur  les  muscles  pâles  de  la  grenouille  et  sur  les  muscles 
rouges  du  crapaud.  Les  muscles  rouges  du  crapaud,  très  riches  en 
sarcoplasme,  se  sont  montrés  d'une  sensibilité  extrême  à  l'action  de 
l'adrénaline  et  de  l'extrait  surrénal. 

Si,  pendant  l'excitation  électrique  du  muscle  rouge  par  des  ondes 
périodiques  on  porte  directement  sur  le  muscle  quelques  gouttes 
d'une  solution  forte  d'adrénaline  on  voit  immédiatement  monter  la 
ligne  de  tonicité  et  les  contt*actions^uivantes  se  font  sur  une  abscisse 
plus  élevée;  le  travail  total  est  considérablement  augmenté  sous 
l'influe  nce  de  l'escalier.  Le  muscle  strié  pâle  de  grenouille  est  par 
contre  très  peu  sensible  à  l'action  de  l'adrénaline. 

On  peut  en  conclure  que  l'adrénaline  est  un  excitant s^rcoplasma- 
tique. 

S""  Une  action  dans  le  même  sens  est  dévolue  encore  à  d'autres 
produits  glandulaires,  tels  que  l'extrait  de  la  glande  thyroïde,  de 
l'hypophyse,  de  la  glande  testiculaire  et  de  l'ovaire. 

3»  L'auteur  propose  la  dénomination  de  c  poisons  physiologiques 
du  muscle  »  aux  produits  de  ces  glandes  qui,  en  agissant  chimique- 
ment sur  la  substance  musculaire  et  principalement  sur  le  sarco- 
plasme, ont  la  propriété  remarquable  d'augmenter  considérable- 
ment le  tonus  des  muscles.  Cette  augmentation  de  tonus  devient 
surtout  apparente  au  moment  de  l'excitation  électrique  en  créant 
des  conditions  très  favorables  pour  la  contraction,  qui  se  fait  sur  une 
ligne  de  tonicité  plus  élevée  et  subit  un  accroissement.  Nous  avons 
le  droit  de  supj^oser  que  le  tonus  entretenu  chimiquement  dans  les 
muscles  par  les  produits  glandulaires  est  un  phénomène  physiolo- 
gique, qui  facilite  l'action  du  stimulus  nerveux  et  constitue  un  des 
actes  préparatoires  de  la  contraction. 

De  cette  façon,  on  pourrait  appeler  sensibilisatrices  ces  substances 
dont  le  rôle  est  d'augmenter  la  sensibilité  (réceptivité)  du  muscle 
au  stimulus  nerveux. 
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Le  troisième  mémoire  *  de  Mlle  loteyko  est  consacré  au  mécanisme 
physiologique  de  la  réaction  de  dégénérescence  des  muscles. 

En  voyant  les  modifications  subies  dans  Texcitabilité  des  muscles 
sous  rinfluence  de  la  section  du  nerf  moteur,  on  est  porté  tout  natu* 
rellement  à  croire  que  la  réaction  de  dégénérescence  est  due  à  Téner- 
vation  du  muscle.  En  effet,  les  phénomènes  les  plus  caractéristiques 
de  cette  réaction  s'établissent  au  moment  où  les  nerfs  sont  plus  ou 
moins  complètement  dégénérés. 

Mais  en  étudiant  de  plus  près  les  phénomènes  d'excitabilité  du 
muscle  dégénéré,  l'auteur  est  arrivée  à  réduire  considérablement 
l'influence  exercée  par  l'énervation  du  muscle  sur  sa  contraction. 
Le  point  de  départ  du  phénomène  est  constitué  inévitablement  par 
la  section  du  nerf,  mais  le  syndrome  essentiel  s'explique  aisément, 
grâce  aux  nouvelles  découvertes  sur  la  contractilité  du  sarcoplasma, 
et  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  faire  intervenir  dans  la  réaction  l'in- 
fluence du  système  nerveux. 

L'auteur  a  établi,  dans  ses  recherches  antérieures,  que  l'excitant 
galvanique  est  un  excitant  de  choix  pour  le  sarcoplasme.  De  plus, 
elle  a  mis  en  lumière  que  Ntat  variable  du  courant  galvanique  (fer- 
meture et  ouverture)  agit  comme  un  excitant  principalement  sur  la 
substance  fibrillaire  anisotrope^  tandis  que  le  régime  permanent  du 
courant  agit  comme  un  excitant  principalement  sur  la  substance  sarco^ 
plasmatique. 

Les  recherches  anciennes  avaient  montré  que  plus  un  muscle  est 
riche  en  sarcoplasme,  moins  il  est  excitable  :  il  lui  &ut,  pour  réagir, 
une  intensité  plus  forte  du  courant.  Les  expériences  de  Mlle  loteyko 
établissent  un  rapport  entre  la  secousse  et  la  durée  de  l'excitation. 
La  substance  fibrillaire  (anisotrope),  plus  différenciée,  plus  excitable, 
produit  les  mouvements  rapides  et  réagit  à  une  durée  d'excitation 
plus  courte  que  la  substance  sarcoplasmatique,  qui,  étant  mcHns 
différenciée,  moins  excitable,  produit  les  mouvements  lents  et  réagit 
à  une  durée  d^ excitation  plus  longue.  Et  si  les  ondes  faradiques  iso« 
lées  ne  soit  pas  un  excitant  approprié  pour  les  muscles  riches  en 
sarcoplasme,  c'est  parce  que  la  variation  du  potentiel  électrique  est 
dans  ce  cas  trop  brusque  pour  exciter  le  sarcoplasme. 

1.  L  loteyko.  Mécanisme  physiologique  de  la  réaction  de  dégénérescence  des 
muscles,  Bulletin  4f  V Académie  Royale  de  médecine  de  Belgique^  séance  du 
S€  décembre  1903;  le  même  trayall  a  paru  dans  les  Annales  d^Êlectrobiologiey  1904, 
et  dans  Zeitsckrift  filr  Eleklrotherapie  und  die  physikaliacken  Reilmethoden^ 
Heft  5,  1904  :  Der  physiologische  Mechanismus  der  Entariungs-Reaktion  der 
Muskebi;  et  brochure  de  18  p.,  chez  Lamertin,  Bruxelles. 
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Ces  faits  étant  établis,  les  phénomènes  caractérisant  la  réaction 
de  dégénérescence  des  muscles  deviennent  facilement  explicables. 

Morphologiquement,  le  muscle  dégénéré  (après  section  du  nerf  j 
présente  un  retour  à  l'état  embryonnaire  :  diminution  ou  disparition 
de  la  substance  fibrillaire  (perte  de  la  striation)  et  développement 
considérable  du  sarcoplasme.  L'atrophie  de  la  substance  striée 
marche  de  pair  avec  la  tuméfaction  de  la  substance  protoplasmique 
non  différenciée. 

Le  muscle  en  état  de  dégénérescence  perd  donc  ses  caractères  de 
différenciation  et  cesse  d'être  un  muscle  strié.  Il  acquiert  les  carac- 
tères morphologiques  du  muscle  lisse.  En  même  temps,  il  devient 
un  muscle  lisse  par  son  fonctionnement.  Abstraction  faite  de  Tinver- 
sion  de  la  formule,  dont  il  sera  parlé  plus  loin,  les  réactions  les  plus 
caractérisques  des  muscles  dégénérés  sont  constituées  par  : 
!•  la  perte  de  la  contractilité  faradique  du  muscle  avec  conserva- 
tion de  la  contractilité  voltaïque  ;  ^"^  la  lenteur  de  la  secousse. 

Ces  modifications  de  la  secousse  sont  précisément  dues  à  Tabon- 
dance  du  sarcoplasme  dans  le  muscle  dégénéré.  L'excitabilité  du 
muscle  dégénéré  présente  une  analogie  parfaite  avec  les  caractères 
d*excitabilité  que  Mlle  loteyko  a  assumés  au  sarcoplasme.  Les 
réactions  du  muscle  dégénéré  constituent  les  réactions  normales, 
.  caractéristiques  du  sarcoplasme,  qui,  étant  moins  différencié  que 
la  substance  fibrillaire,  n'est  presque  pas  excitable  par  les  ondes 
rapides  d'induction.  Il  n'est  excitable  que  par  le  passage  permanent 
du  courant  voltaïque  et  ne  réagit  que  par  la  contraction  lente,  qui 
lui  est  particulière. 

D'ailleurs  d'autres  preuves  existent.  Mlle  loteyko  invoque  les 
expériences  de  d'Arsonval  qui  a  montré  que  le  muscle  dégénéré 
demande,  pour  se  contracter,  un  courant  d'une  durée  au-dessus  de 
1/10  de  seconde;  le  courant  faradique  ordinaire,  restant  au-dessous 
de  cette  durée,  n'a  pas  le  temps  d'émouvoir  le  muscle;  mais  qu'on 
augmente  la  durée  du  flux  faradique,  et  alors  on  obtient  une  con- 
traction presque  aussi  nette  qu'avec  le  courant  galvanique.  Inverse- 
ment, si  Ion  donne, au  moyen  d'un  commutateur  rapide,  à  la  varia- 
tion galvanique  une  durée  très  courte,  le  muscle  ne  répond  plus. 
Ces  expériences  montrent  donc  directement  que  la  différence  dans  le 
mode  de  se  comporter  du  courant  faradique  et  du  courant  galva- 
nique sur  les  muscles  dégénérés  tient  à  la  durée  de  l'excitation.  Ce 
fait  acquiert  une  signification  tout  à  fait  générale,  confronté  avec  les 
phénomènes  que  Mlle  loteyko  a  fait  connaître  sur  l'excitabilité  gal- 
vanique du  sarcoplasme  dans  la  série  des  muscles. 

Les  autres  faits  ne  sont  pas  moins  probants.  I.  loteyko  a  examiné 
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l'excitabilité  chimique  des  muscles  dégénérés,  étude  qui  n'avait 
jamais  été  faite  jusqu'à  présent.  Les  muscles  mis  en  état  de  dégéné- 
rescence peuvent  se  contracter  sous  l'influence  de  certains  excitants 
chimiques  (ammoniaque,  chloroforme,  solution  hypertonique  de 
chlorure  de  sodium);  la  sensibilité  chimique  des  muscles  dégénérés  est 
même  beaucoup  plus  grande  que  la  sensibilité  chimique  des  muscles 
normaux.  Si  la  dose  de  toxique  est  insuffisante,  le  muscle  reste 
immobile;  mais  il  suffit  d'une  *^u/e  excitation  induite  (fermeture  ou 
ouverture  du  courant)  pour  voir  le  muscle  entrer  immédiatement  en 
contraction.  Ainsi,  on  peut  dire  que  V excitabilité  faradique^  qui 
paraissait  complètement  perdue  pour  le  muscle  dégénéré,  peut  lui  être 
rendue  par  Vinfluence  prolongée  de  certains  excitants  chimiques.  Les 
ondes  faradiques  deviennent  efficaces  dans  ces  conditions,  et  ces 
données  viennent  confirmer  les  propositions  précédentes,  à  savoir 
que  si  les  ondes  faradiques  ne  sont  pas  un  excitant  approprié  pour 
la  substance  sarcoplasmatique,  c'est  parce  que  la  variation  du  poten- 
tiel du  courant  électrique  est  trop  brusque  pour  émouvoir  le  sarco- 
plasme.  Mais  l'action  brusque  du  courant  faradique,  jointe  à  l'action 
continue  des  excitants  chimiques,  est  capable  de  produire  une 
réponse  motrice. 

Dans  tous  les  cas,  et  quel  que  soit  le  mode  d'excitant  appliqué  aux 
muscles  dégénérés  (actions  chimiques,  etc.),  ils  répondent  toujours 
par  la  contraction  lente  qui  leur  est  particulière. 

Cette  contraction  est  en  tout  identique  à  la  courbe  ordinaire 
obtenue  par  l'excitation  galvanique  du  muscle  dégénéré,  c'est  la 
courbe  dégénérative  de  JUendelssohUj  que  nous  avons  pleinement  le 
droit  d'appeler  aujourd'hui  courbe  sarcoplasmatique  de  /.  loteykOj 
car  elle  possède  tous  les  caractères  de  la  contraction  du  sarco- 
plasme. 

D'autre  part,  les  symptômes  caractérisant  la  réaction  de  dégéné- 
rescence peuvent  être  obtenus  par  des  procédés  autres  que  la  dégé- 
nérescence. Cluzet  en  injectant  de  la  strophantine  ou  du  curare, 
en  anémiant  la  moelle;  Babinski  en  observant  l'excitabilité  des 
muscles  après  la  mort  chez  l'homme,  ont  remarqué  l'abolition  de 
l'excitabilité  faradique  des  muscles  avec  conservation  de  l'excitabi- 
lité galvanique,  la  lenteur  de  la  secousse  et  l'inversion  de  la  for- 
mule. 

La  théorie  de  Mlle  loteyko  explique  très  bien  ces  faits  par  l'iné- 
gale excitabilité  du  sarcoplasme  et  de  la  substance  anisotrope.  Sous 
l'influence  des  excitants  chimiques,  l'excitabilité  du  sarcoplasme 
est  augmentée,  alors  que  la  substance  anisotrope  est  paralysée.  Il  y 
a  de  même  survie  inégale  des  deux  substances. 
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Occupons-nous  maintenant  de  l'inversion  de  la  formulty  c'est- 
à-dire  du  renversement  de  la  polarité  qui  s'observe  assez  souvent 
sûr  les  muscles  dégénérés.  La  théorie  de  Mlle  loteyko,  peut-elle 
nous  fournir  quelques  éclaircissements  à  cet  égard? 

La  loi  des  actions  polaires,  découverte  simultanément  par  Chau- 
veau  et  par  Pflùger  en  1859,  peut  s'énoncer  ainsi  :  texcitation  est 
produite  par  la  fermeture  du  courant  à  la  cathode  et  par  l'ouverture  du 
courant  à  Vanode, 

Or,  des  effets  opposés  s'observent  sur  les  muscles  mis  en  état  i^ 
dégénérescence  (inversion  de  la  formule). 

Pour  expliquer  l'inversion  de  la  formule,  Mlle  loteyko  fait  remar- 
quer qu'à  l'instar  des  autres  symptômes  caractérisant  la  D.  R.,  elle 
ne  se  rencontre  pas  non  plus  exclusivement  dans  les  états  de  dégé- 
nérescence. Pour  les  muscles  striés,  oui,  on  ne  l'a  jamais  observée 
en  dehors  de  cet  état  (dégénérescence  proprement  dite  et  dégéné- 
rescence expérimentale).  Mais  les  muscles  Ihies  présentent  à  l'état 
normal  une  inversion  très  caractérisée  de  la  loi  des  actions  polaires. 
Il  en  est  de  même  du  protoplasme  non  différencié.  Mlle  loteyko  en 
tire  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Le  protoplasme  non  différencié  (infusoires),  dépourvu  normale- 
ment de  nerfs  et  de  fibres  musculaires,  présente  l'inversion  de  la 
formule,  c'est-à-dire  la  prédominance  de  la  contraction  anodiqueà 
la  fermeture  du  courant  galvanique. 

2o  Les  muscles  lisses,  bien  que  contenant  des  filets  nerveux  et  des 
fibres  musculaires,  mais  étant  très  riches  en  sarcoplasme,  présen- 
tent normalement  l'Inversion  de  la  formule. 

3o  Les  muscles  striés,  mis  en  état  de  dégénérescence  par  section 
du  nerf,  ayant  perdu  leur  striation  et  étant  devenus  très  riches  en 
sarcoplasme,  présentent  l'inversion  de  la  formule. 

40  Seuls  les  muscles  striés  normaux,  c'est-à-dire  très  pauvres  en 
sarcoplasme,  mais  extrêmement  riches  en  fibrilles,  suivent  la  loi  des 
actions  polaires  de  Pfluger  et  de  Chauveau,  c'est-à-dire  que  chez  eux 
l'excitation  est  produite  par  la  fermeture  du  courant  à  la  cathode. 

Ces  faits  permettent  d'énoncer  la  loi  suivante,  que  nous  appelle- 
ron  s  la  loi  des  actions  polaires  de  /.  loteyko  : 

Les  actions  polaires  sont  une  caractéristique  de  V excitabilité  des 
différentes  substances  contractiles.  L'excitation  est  produite  par  la 
fermeture  du  courant  à  la  cathode  pour  la  substance  fibrillaire  aniso- 
trope;  l'excitation  est  produite  par  la  fermeture  du  courant  à  C anode 
pour  le  protoplasme  (plasma  des  rhizopodes,  sarcoplasma  des  mus- 
cles). N'oublions  pas  aussi  que  le  protoplasma  est  sensible  au  pas^ 
sage  même  du  courant. 
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//  existe  donc  une  sorte  d'antagonisme  entre  le  protoplasme  non 
différencié  et  le  protoplasme  différencié  :  chez  le  premier^  l'excitation 
est  anodique  (fermeture);  chez  le  second^  C excitation  est  cathodique. 

Dans  sa  séance  de  juillet-août  1904,  la  Société  française  d'Electre- 
thérapie  et  de  Radiologie'  a  admis  la  théorie  de  Mlle  loteyko  sur 
le  mécanisme  de  la  réaction  de  dégénérescence  des  muscles,  a  Pour 
notre  part,  écrivent  MM.  Laquerrière  et  Delherm  dans  le  Bulletin 
de  cette  société,  nous  ne  demandons  qu'à  y  souscrire  pleinement  (à 
cette  théorie);  car  depuis  longtemps,  sans  être  des  physiologistes  de 
profession  et  sans  avoir  étudié  la  question  avec  tous  les  détails 
qu'elle  comporte,  nous  avions  été  frappés  par  certaines  analogies 
entre  la  ûbre  lisse  et  la  ûbre  striée  dégénérée  au  cours  de  nos  recher- 
ches sur  la  contractilité  électrique  de  la  fibre  lisse  et  plus  particu- 
lièrement de  la  fibre  intestinale,  recherches  que  nous  avons  com- 
muniquées à  la  Société  et  qui  ont  été  publiées  en  détail  dans  le 
Journal  du  professeur  Doumer. 

€  Déjà  à  ce  moment  nous  avions  l'intention  d'attirer  l'attention  sur 
la  lenteur  de  la  contraction  et  sur  la  prédominance  d'action  du  pôle 
positif  qui  nous  amèneraient  à  penser  que,  par  suite  de  modifica- 
tions que  nous  n'expliquions  pas,  le  muscle  en  état  de  dégénérescence 
devenait  semblable  au  muscle  lisse. 

c  Mais  une  objection  se  dressa  immédiatement,  et  c'est  cette  objec- 
tion que  nous  voulons  faire  à  la  très  séduisante  théorie  du  physiologiste 
belge  :  l'excitation  de  la  fibre  lisse,  —  au  moins  avec  les  instruments 
dont  nous  disposions,  car  nos  recherches  ayant  un  but  surtout  thé- 
rapeutique, nous  n'utilisions  que  les  appareils  médicaux,  —  l'excita- 
tion de  la  fibre  lisse  ne  parait  pas  du  tout  résulter  de  Tétat  variable  du 
courant.  Nous  croyons,  et  nous  l'avons  écrit  formellement,  que  c'est 
au  contraire  la  période  d'état  du  courant  qui  agit  et  que  Texcitalion 
est  la  même  pour  un  même  nombre  de  milliampères,  qu'on  arrive 
à  cette  intensité  brusquement  ou  aussi  progressivement  qu'il  est 
possible. 

c  D'ailleurs,  quand  elle  parle  au  nom  de  son  expérience  personnelle, 
Mlle  loteyko  semble  absolument  de  notre  avis  puisqu'elle  écrit  :  Il 
[le  sarcoplasme)  n'est  excitable  que  par  te  passage  permanent  du  cou- 
rant voltaîque. 

Ce  que  nous  avons  cohsidéré  autrefois  comme  une  hypothèse  trop 
vague  pour  être  émise,  nous  la  trouvons  aujourd'hui  transformée  en 
une  théorie  qui  s'appuie  sur  les  arguments  très  nombreux  et  des  plus 

i.  Laquerrière  et  Delherm,  Remarque  au  sujet  de  la  théorie  de  M"'  loteyko 
MF  le  mécanisme  de  la  R.  D.,  Bulletin  officiel  de  la  Société  française  (PÉleclro- 
thérapie  et  de  Radiologie,  juillei-août  1904. 
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sérieux  grâce  à  Mlle  loleyko.  Pour  conclure,  nous  dirons,  histologi- 
quement  comme  physiologiquement,  le  muscle  dégénéré  se  rapproche 
du  muscle  lisse  et  ses  réactions  électriques  sont,  cela  parait  extrê- 
mement probable  après  les  savants  travaux  de  Mlle  loteyko,  des 
réactions  sarcoplasmatiques.  Seulement  nous  ajouterons  :  jusqu'à 
plus  ample  informé,  l'assimilation  complète  n'est  pas  possible  et  les 
réactions  du  ^arcoplasme  des  muscles  dégénérés  diffèrent  de  celles 
de  la  fîbre  lisse  par  l'absence  de  réaction  sous  l'influence  de  l'état 
constant  du  courant  continu.  » 

M.  Oudin  fait  remarquer  qu'il  n'y  a  pas  de  courant  continu  cons- 
tant à  l'état  pur  :  il  faut  toujours  qu'il  y  ait  une  période  de  termi- 
naison, de  sorte  que  peut-être  ce  n'est  qu'une  question  de  nuance 
sans  qu'il  y  ait  une  diflférence  essentielle. 

M.  Courtade  rappelle  que  le  muscle  strié  dégénéré  a  un  nerf 
malade  ou  n'a  plus  de  nerf  du  tout;  le  muscle  lisse  sur  lequel  ont 
expérimenté  les  auteurs  possède  son  innervation.  Ne  pourrait-on 
proposer  l'explication  suivante  :  la  réaction  du  muscle  strié  dégénéré 
est  une  réaction  pure  et  simple  du  sarcoplasme,  la  réaction  du 
muscle  lisse  est  la  réaction  du  sarcoplasme,  mais  présentant  des 
caraclères  plus  particuliers  en  raison  de  l'intervention  d'éléments 
nerveux. 

M.  Laquerrière  est  d'accord  qu'il  est  évidemment  impossible 
d'avoir  un  courant  qui  ne  commence  pas  :  mais  qu'elle  que  soit  la 
lenteur  de  l'élévation  d'intensité,  la  fibre  lisse  réagit  toujours,  la  fibre 
striée  dégénérée  a  toujours  besoin  d'une  certaine  rapidité  dans  le 
changement  d'état.  Mais,  d'autre  part>  il  trouve  provisoirement, 
jusqu'à  ce  que  les  physiologistes  aient  étudié  les  réactions  des  mus- 
cles lisses  privés  de  leurs  nerfs,  l'hypothèse  de  M,  Courtade  sédui- 
sante, car  elle  détruit  la  légère  objection  que  nous  faisions  à  la 
théorie,  si  bienétabhe  sur  tous  les  autres  points,  de  notre  savant  con- 
frère de  Bruxelles. 


Le  quatrième  travail  de  Mlle  loteyko'  est  destiné  surtout  à 
mettre  en  relief  les  applications  des  théories  de  l'auteur  à  la  vie 
d'ensemble,  aussi  bien  normale  que  pathologique. 

Nous  voyons,  dit  Mlle  loteyko,  qu'il  existe  dans  l'organisme  deux 
espèces  de  contractions  :  la  première  est  la  contraction  tétanique^ 
formée  de  la  fusion  des  secousses  élémentaires;  elle  produit  des 
transformations  chimiques  intenses,  un  dégagement  important  de 

1. 1.  loteyko,  présidente  de  la  Société  belge  de  neurologie,  La  dttalité  fonction- 
nelle du  muscle^  conférence  faite  à  la  Société,  dans  la  séance  du  2S  mai  1094. 
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chaleur,  un  grand  travail  mécanique;  cette  contraction  s'accompagne 
donc  d'un  dépense  considérable  et  ne  peut  être  soutenue  très  long- 
temps :  la  fatigue  survient  assez  rapidement.  Elle  a  pour  substra- 
tum  la  substance  ôbriilaire  anisotrope  des  muscles.  Tous  nos  mou- 
vements volontaires,  même  de  très  courte  durée,  sont  des  tétanos; 
les  centres  nerveux  envoient  des  excitations  discontinues,  qui  pro- 
duisent la  fusion  des  secousses  élémentaires. 

A  côté  de  la  contraction  tétanique,  il  existe  la  contraction  tonique. 
C*est  une  contraction  durable,  localisée  dans  le  sarcoplasme,  et  qu'on 
peut  appeler  à  juste  titre  contraction  économique.  En  raison  des 
phénomènes  de  vitalité  obscure  qui  se  passent  dans  le  sarcoplasme, 
sa  contraction  ne  s'accompagne  pas  de  transformations  chimiques 
importantes  et  peut  être  soutenue  très  longtemps.  On  peut  même 
dire  qu'elle  est  infatigable. 

Tout  le  domaine  des  muscles  involontaires  appartient  à  la  con- 
traction tonique  (muscles  lisses  de  Fintestin,  sphincters,  parois  des 
vaisseaux,  etc.).  Mais  les  muscles  volontaires  eux-mêmes  présentent 
des  manifestations  de  la  tonicité. 

Les  muscles  rouges  sont  des  muscles  striés,  mais  étant  très  riches 
en  sarcoplasme,  ils  se  rapprochent  dans  leur  fonctionnement  des 
muscles  lisses.  D'après  Pelletan,  les  muscles  rouges  sont  beaucoup 
plus  communs  qu'on  ne  le  pense  :  ils  existent  chez  le  lapin,  l'homme, 
les  poissons,  le  chat,  la  poule,  les  dindons.  On  les  rencontre  dans 
les  pattes  des  passereaux,  oiseaux  percbeurs,  qui  ont  besoin  de 
maintenir  longtemps  sans  fatigue  la  branche  sur  laquelle  ils  se  repo- 
sent pendant  le  sommeil.  Mais  les  muscles  des  ailes  de  ces  oiseaux  au 
vol  rapides  sont  toujours  composés  de  fibres  à  contraction  brusque 
(pâles).  Nous  pouvons  par  conséquent  attribuer  un  rôle  important  aux 
muscles  rouges  dans  la  station,  dans  l'équilibration,  et  toutes  les  fois 
qu'il  est  nécessaire  de  fournir  une  contraction  musculaire  continue. 

D'autre  part,  les  deux  substances  contractiles  ne  réagissent  pas 
indistinctement  à  tous  les  modes  d'excitation.  En  nous  basant  sur 
les  différences  observées  à  cet  égard  entre  l'action  du  courant  fara- 
dique  et  celle  du  courant  galvanique,  nous  pouvons  admettre  que, 
normalement,  la  substance  fibrillaire  anisotrope  se  contracte  sous 
rinfluence  des  excitations  brusques  et  discontinues  venues  des  cen- 
tres nerveux  :  ce  quedémontre  d'ailleurs  l'observation.  Pour  la  sub- 
stance sarcoplasmatique  il  faut  admettre  des  innervations  continues. 

Ces  considérations  peuvent  jeter,  en  outre,  quelque  lumière  sur 
les  phénomènes  pathologiques  de  la  contraction,  tels,  par  exemple, 
que  Vatonie  musculaire,  observée  dans  la  neurasthénie,  et  qui  serait 
due  à  un  manque  d'excitation  de  la  substance  sarcoplasmatique, 
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consécutivement  à  une  lésion  chimique  ou  dynamique  du  système 
nerveux.  Cette  lésion  intéresserait  principalement  les  innervations 
continues,  qui  sont  un  excitant  pour  le  sarcoplasme.  Mais,  dans  la 
neurasthésie,  il  y  a  probablement  aussi  insufBsance  des  sécrétions 
glandulaires,  et  notamment  des  capsules  surrénales,  car  ces  produits 
exercent  une  action  chimique  sur  les  muscles,  en  augmentant  leur 
tonus*. 

Un  phénomène  du  plus  haut  intérêt,  qui  rentre  dans  la  catégorie 
des  contractions  toniques,  c'est  la  contracture  dite  pathologique.  La 
contracture  des  hystériques  n'est  pas  une  contraction  musculaire 
ordinaire.  Elle  présente  deux  particularités  tout  à  fait  uniques  :  elle 
ne  s'accompagne  pas  de  la  sensation  de  fatigue^  bien  que,  dans  cer- 
tains cas,  elle  puisse  persister  pendant  plusieurs  mois,  et  la  tempé- 
rature du  muscle  contracture  ne  s'élève  pas,  Bnssaud  et  Regnard  ont 
montré,  au  moyen  d'aiguilles  thermo-électriques,  que  les  muscles 
contractures  ont  la  même  température  que  les  muscles  sains.  Il  sem- 
blerait donc  que  le  muscle  contracture  échappe  aux  lois  de  la 
thermo-dynamique . 

La  contracture  des  hystériques  est  due,  suivant  la  théorie  de 
Mlle  loteyko,  à  un  excès  d'excitation  tonique  de  certains  groupes 
musculaires,  excès  déterminé  par  une  viciation  nerveuse.  C'est 
Tunique  interprétation  qui  rende  possible,  à  l'heure  actuelle,  la 
compréhension  de  la  contracture  comme  phénomène  de  contraction 
musculaire.  On  comprend  ainsi  pourquoi  la  contracture  hystérique 
ne  s'accompagne  pas  de  fatigue  et  pourquoi  elle  n'est  jamais  com- 
plète, c'est-à-dire  que,  soit  par  l'action  de  la  volonté,  soit  par 
l'électricité,  on  parvient  à  produire  des  contracUons  du  membre 
contracture. 

La  contraction  tonique  du  sarcoplasme  des  muscles  striés  peut 
donc,  dans  certains  cas  d'excitation  pathologique,  produire  des  phé- 
nomènes moteurs  assez  appréciables,  pour  tenir  contracté  un 
membre  ou  un  groupe  musculaire.  D'autres  phénomènes  pathologi- 
ques, tels,  par  exemple,  que  la  plasticité  cataleptique  (nom  donné 
par  Féré  et  Rinet  au  phénomène  vu  pour  la  première  fois  par 
Lasègue  en  1869),  sont  probablement  susceptibles  de  la  même  expli- 
cation. 

Quant  à  la  contraction  idiomusculaire^  qui  se  distingue  par 
l'absence  complète  de  propagation  de  l'onde  musculaire,  elle  est  la 
manifestation  motrice  du  sarcoplasme  anémié,  fatigué,  mourant,  ou 
excité  par  les  toxines  microbiennes  ou  animales. 

i.  Voir  I.  loteyko,  Influence  de  Vadrénaline,  etc.,  travail  déjà  cité. 
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CERTAINS  SYMPTÔMES  DE  U  MAL4D1E  DE  PARKINSON 

Par  le  D'  Giunio  CATOLA  (Florence). 


Un  des  symptômes  les  moins  souvent  décrits  de  la  maladie  de 
Parkinson  est  représenté  par  la  <l  sialorrbée  »,  que  Vulpian  avait  déjà 
mentionnée  en  1886.  firissaudS  Heimann^,  Eulenburg%  Gilli^, 
Compin  ',  Aiquier  ^,  Raymond  "^  l'ont  ensuite  maintes  fois  classé  parmi 
les  symptômes  de  la  maladie,  mais  ils  n'ont  jamais  essayé  de  péné- 
trer son  mécanisme  pathogénique.  Oppenheim,  au  contraire  %  dans 
mi  travail  paru  en  1903,  rapporte  l'observation  de  6  parkinson- 
niens  avec  sialorrhée  et  s'occupe  particulièrement  d'éclaicir  les 
causes  de  ce  phénomène  morbide.  Pour  lui  il  ne  s'agit  pas  d'une 
manifestation  mécanique,  secondaire,  soit  à  une  hypersécrétion 
due  au  tremblement  éventuellement  concomitant  des  lèvres, 
du  menton,  de  la  langue  et  des  muscles  masticateurs,  soit  à  la 
raideur  et  à  la  difficulté  motrice  de  ces  mêmes  muscles.  En  effet 
il  a  pu  constater  que  ce  symptôme  existait  aussi  chez  des 
malades  qui  par  ailleurs  ne  présentaient  pas  de  tremblement  ou  de 
la  raideur  de  ces  muscles  :  chez  d'autres  malades,  au  contraire,  il 
aurait  disparu  dès  que  le  tremblement  aurait  fait  son  apparition* 
Oppenheim  arrive  ainsi  à  la  conclusion  que  la  sialorrhée  représente 
une  hypersécrétion  salivaire  primitive,  un  phénomène   d'origine 

.1.  Brissaud,  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  1895. 

2.  Heimano,  Dissertation  ûber  Paralysis  agitans,  Berlin,  1888. 

3.  Ealenburg,  Realencyklopàdie,  1898. 

4.  Oilli,  Uièse  de  Paris,  1900. 

5.  Compio,  thèse  de  Lyon,  Études  cliniques  des  formes  anormales  de  la  maladie 
de  Parkinson,  1902. 

6.  Àlqaier,  Uièse  de  Paris,  4903-1904. 

1.  Raymond,  La  maladie  de  Parkinson,  Nouv,  Icon.  de  la  Salpétrière,  1904. 
8.  Oppeaheim,  Zur  Symptomatoiogie  der  Paralysis  agitans,  Journal  fur  Psy- 
chologie u.  Neurologie,  1903. 


Digitized  by 


Google 


452  REVUE  DE   MÉDECINE 

bulbaire.  A  l'appui  de  cette  hypothèse  il  cite  des  observations  qui 
lui  ont  été  communiquées  par  Bruns  où,  à  côté  de  la  sialorrhée,  on 
avait  rencontré  d'autres  manifestations  bulbaires  telles  que  de  la 
dysarthrie,  de  la  dysphagie»  des  troubles  moteurs  de  la  langue.  De 
plus  il  rapporte  le  cas  suivant  :  un  de  ses  malades  était  pris  de 
courts  accès  de  dypsnée  toutes  les  fois  qu'il  venait  d'avaler  des 
substances  liquides.  Cela  aurait  été  en  rapport  avec  un  retard  dans 
le  relâchement  des  muscles  qui  pendant  l'ingestion  des  liquides  fer- 
ment le  larynx,  c'est-à-dire  des  muscles  à  innervation  bulbaire. 
Comme  chez  le  même  malade  on  avait  aussi  delasialorrhée,  on  pou- 
vait facilement,  suivant  l'auteur,  rapprocher  les  deux  phénomènes  en 
raison  de  leur  origine  commune.  Bruns  '  a  trouvé  5  fois  la  sialorrhée 
sur  74  malades.  A  ce  propos  il  fait  constater  que  cette  statistique  ne 
doit  pas  être  considérée  comme  très  exacte,  car  les  observations  qu'il 
possède  sont  très  incomplètes  et  parfois  même  elles  ne  contiennent 
qu'un  diagnostic  sommaire. 

Chez  deux  de  ces  cinq  malades  la  sialorrhée  était  survenue  préco- 
cement sans  qu'il  existât  en  môme  temps  du  tremblement,  ou  de  la 
parésie,  ou  de  la  raideur  des  muscles  à  innervation  bulbaire  ;  dans 
les  trois  autres  cas,  il  s'agissait  de  malades  arrivés  à  un  stade  avancé 
de  l'évolution  de  leur  maladie  qui  présentaient  aussi  du  tremblement 
ou  de  la  parésie  de  ces  [muscles.  Il  avait  aussi  remarqué  chez 
quatre  malades  des  phénomènes  bulbaires  plus  ou  moins  accentués 
constitués  par  de  la  dysarthrie,  de  la  dysphagie,  de  la  gêne  fonc- 
tionnelle du  côté  des  muscles  dépendant  du  bulbe  ;  l'un  d'eux  avait 
en  même  temps  du  vertige  rotatoire;  les  trois  autres  de  la  sialorrhée. 
La  conclusion  que  Bruns  en  tire,  é'est  que  la  sialorrhée  doit  être 
considérée  comme  un  symptôme  bulbaire,  venant  se  ranger  complè- 
tement à  Topinion  d'Oppenheim.  Cela  d'autant  plus  que  dans  un  cas 
où  il  avait  constaté  de  graves  manifestations  paralytiques  d'origine 
bulbaire,  et  en  particulier  un  trouble  très  marqué  de  la  déglutition, 
la  sialorrhée  faisait  complètement  défaut.  Ce  cas  lui  prouverait  que 
la  sialorrhée  n'est  pas  un  phénomène  à  mettre  sur  le  compte  de 
l'absence  des  actes  de  déglutition.  De  plus,  il  fait  remarquer  que  la 
quantité  de  salive  est  parfois  trop  considérable  pour  ne  pas  être  due 
à  la  participation  directe  du  centre  salivaire  du  bulbe. 

Ayant  eu  l'occasion  d'examiner,  dans  le  service  de  M.  P.  Marie,  à 
Bicêtre,  un  certain  nombre  de  parkinsonniens  qui  présentaient  de  la 
sialorrhée,  nous  croyons  intéressant  de  rapporter  ici  brièvement 
l'étude  que  nous  en  avons  faite  et  de  relater  les  conclusions  qui 

1.  Bruns,  Zur  Symptomatologie  der  Paraiysis  eLgliàns,  Neurolog.  Centralblatty 
i904. 
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nous  paraissent  en  découler.  Nous  avons  examiné  13  malades  dont 
9  avaient  une  sialorrhée  plus  ou  moins  considérable.  Cette  slatis- 
lique  prouve  que  la  sialorrhée  est  loin  d'être  aussi  rare  qu'on  Ta 
prétendu,  du  moins  dans  les  périodes  assez  avancées  de  la  maladie, 
comme  c*élait  le  cas  pour  nos  malades.  Notons  que  la  même 
remarque  a  été  faite  aussi  par  Oppenheim',  qui  dit  :«  La  sialorrhée 
est  un  symptôme  fréquent  de  la  paralysie  agitante  et  se  manifeste 
en  général  au  début  de  la  maladie  et  parfois  même  elle  en  est  un 
phénomène  précurseur.  > 

En  analysant  le  symptôme  sialorrhée  et  les  circonstances  qui 
i'accompagent  chez  nos  patients,  voici  ce  que  nous  trouvons. 

Observation  I.  —  Gir....,  soixante-huit  ans.  Tremblement  du  menton, 
des  lèvres,  de  la  langue  à  partir  de  i889.  Dès  la  même  époque  un  certain 
degré  de  sialorrhée.  Ni  le  tremblement  des  organes  susdits,  ni  Thypersé- 
crétioD  salivaire  ne  se  modifient  dans  les  différentes  attitudes  du  patient. 
Les  mouvements  de  la  langue  ne  sont  pas  aussi  souples  qu'à  Tétat  normal. 
Dysarthrie  intermittente. 

Obs.  II.  —  Ra...,  soixante-douze  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a  douze 
ans.  Le  menton  et  la  langue  du  malade  tremblent  depuis  deux  aùs.  Sia- 
lorrhée intermittente  depuis  quelque  temps.  Dysarthrie  intermittente. 

Obs.  m.  —  Gil...,  soixante-cinq  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a  neuf  ans. 
La  langue  a  commencé  à  trembler  peu  de  temps  après.  Maintenant  elle 
tremble  beaucoup.  En  même  temps  que  le  tremblement  de  la  langue,  le 
malade  a  remarqué  une  hypersécrétion  très  considérable  de  la  salive  :  il 
bave  continuellement  s'il  est  debout  ou  assis,  mais  sialorrhée  et  tremble- 
ment de  la  langue  cessent  instantanément  s'il  se  couche.  Parole  trem- 
blante. 

Obs.  IV.  —  Rou...,  cinquante-six  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a  neuf 
ans.  Ses  lèvres  et  son  menton  tremblent  depuis  quinze  mois  assez  manifes- 
tement; la  langue  tremble  légèrement.  La  sialorrhée  aurait  débuté  quel- 
ques mois  avant  le  tremblement  des  muscles  de  la  bouche  qui  ont  perdu 
beaucoup  de  leur  souplesse.  Dysarthrie  intermittente. 

Obs.  y.  —  Camb...,  soixante-dix-huit  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a 
huit  ou  dix  ans.  Depuis  deux  ans,  tremblement  du  menton  et  des  lèvres. 
Maintenant,  quoique  légèrement,  la  langue  tremble  aussi.  Dès  la  même 
époque,  sialorrhée  assez  prononcée.  Perte  de  souplesse  des  muscles  de  la 
bouche  et  dysarthrie  intermittente. 

Obs.  Vl.  —  Mog...,  soixante-six  ans.  Début  de  la  maladie  à  vingt  ans  (?). 
11  bave  seulement  lorsqu'il  fume  s'il  se  trouve  debout  ou  assis  ;  autrement 
il  ne  bave  presque  pas. 

1.  Oppenheim,  loç.  cit. 
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Obs.  vil  —  Grat...,  soixante-sept  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a  quatre 
aus.  Le  menton,  les  lèvres  et  surtout  la  langue  tremblent  depuis  un  an. 
Dès  la  même  époque,  sialorrhée  considérable.  Tremblement  des  muscles  de 
la  bouche  et  sialorrhée  disparaissent  complètement  et  instantanément  dès 
qu*il  se  couche.  Le  malade  rapporte  une  hypersécrétion  salivaire  à  l'arra- 
chement d'une  dent.  Rien  de  notable  dans  la  bouche  du  patient.  Dysarthrie 
intermittente. 

Obs.  VIIL  —  Gant...,  cinquante  et  un  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a  six 
ans.  Léger  tremblement  des  muscles  de  la  bouche,  la  langue  y  comprise. 
Raideur  des  muscles  masticateurs.  Sialorrhée  si  le  malade  est  debout  ou 
assis.  Dysarthrie  intermittente. 

Obs.  IX.  —  Lustren...,  soixante-sept  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a 
vingt-trois  ans.  La  langue,  les  lèvres,  le  menton  ne  tremblent  pas,  mais  le 
malade  accuse  une  raideur  assez  gênante  de  ces  organes.  La  langue  pré- 
sente des  mouvements  lents,  peu  souples.  Légère  sialorrhée  depuis  cinq  ou 
six  mois.  Dysarthrie  intermittente  depuis  quelques  années. 

Obs.  X.  —  Lherm...,  soixante-huit  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a  huit 
ans.  I^  menton,  les  lèvres  et  la  langue  tremblent  depuis  quatre  ans.  Sia- 
lorrhée seulement  lorsqu'il  est  levé  ou  assis;  jamais  quand  il  est  couché 
dans  son  lit. 

Obs.  XL  —  Gon...,  soixante  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a  six  ans.  Léger 
tremblement  des  muscles  de  la  bouche  qui  conservent  une  souplesse  en 
apparence  normale.  Pas  de  dysarthrie.  Pas  de  sialorrhée. 

Obs.  XII.  —  Bach...,  quarante-sept  ans.  Début  à  vingt-deux  ans.  Pas  de 
sialorrhée,  pas  de  tremblement  des  muscles  de  la  bouche.  Pas  de  dysar- 
thrie. 

Obs.  XIII.  —  Rén...,  soixante-douze  ans.  Début  de  la  maladie  il  y  a 
quatre  ans.  Pas  de  phénomènes  particuliers  du  côté  des  muscles  de  la 
bouche.  Pas  de  sialorrhée.  Pas  de  dysarthrie. 

Huit  fois  la  sialorrhée  coïncidait  avec  un  tremblement  plus  ou 
moins  accentué  des  lèvres,  du  menton,  de  la  langue  ;  une  fois  elle  exis- 
tait sans  aucun  tremblement  de  ces  organes  ;  une  autre  fois  on  avait 
du  tremblement  de  ces  mêmes  organes  sans  sialorrhée  concomi- 
tante. Chez  7  malades  avec  sialorrhée  les  mouvements  des  muscles 
de  la  bouche  et  particulièrement  ceux  de  la  langue  n'étaient  pas 
aussi  libres  ni  aussi  souples  qu'àTétat  normal.  La  dysarthrie  exis- 
tait chez  6  de  ces  malades  ;  chez  un  autre  la  parole  était  tremblante. 

Un  malade  seulement  accusait  de  la  raideur  au  niveau  des  mus- 
cles masticateurs  (Obs.  8).  Il  est  très  intéressant  de  faire  ressortir 
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que  chez  4  malades  la  sialorrhée  n'était  manifeste  que  lorsqu'ils 
étaient  debout  ou  plus  ou  moins  penchés  en  avant.  Elle  cessait»  au 
contraire,  dès  qu'ils  se  trouvaient  couchés  dans  leur  lit  en  position 
dorsale,  et  cela  très  souvent,  en  même  temps  que  le  tremblement  de 
la  langue,  comme  nous  l'avons  constaté  d'une  façon  particulièrement  . 
évidente  dans  les  observations  3  et  7. 

Dans  nos  cas  nous  n'avons  jamais  eu  l'occasion  de  rencontrer  de 
troubles  de  la  déglutition,  ni  de  vertige  rotatoire  (Bruns),  ni,  en 
somme,  d'autres  manifestations  qu'on  ait  pu  mettre  sur  le  compte 
d'une  lésion  bulbaire  directe.  Tous  les  malades  avec  sialorrhée 
étaient  très  penchés  en  avant,  en  attitude  classique  en  flexion. 
Après  avoir  rapporté  les  faits  principaux  qu'on  peut  utiliser  pour 
éclaircir  la  pathogénie  de  la  sialorrhée  chez  les  parkinsonniens,  on 
doit  se  demander  si  les  choses  se  passent  réellement  de  la  façon 
qu'Oppenheim  et  Bruns  soutiennent,  ou  bien  si,  au  contraire,  on  ne 
doit  pas  invoquer  des  causes  différentes. 

Les  observations  qui  ont  servi  à  Oppenheim  pour  appuyer  son 
hypothèse  sont  les  suivantes,  sommairement  : 

Observation  I.  —  Sialorrhée  dès  le  début  de  la  maladie.  Faciès  rigide. 

Obs.  II.  —  Sialorrhée  ayant  débuté  avant  le  tremblement.  Léger  trem- 
blement des  lèvres  et  du  menton. 

Obs.  III.  —  Sialorrhée.  Faciès  rigide.  Ralentissement  des  mouvements 
des  lèvres. 

Obs.  IV.  —  Sialorrhée  dès  le  début  de  la  maladie.  L'appareil  de  la  pho- 
nation se  met  lentement  en  mouvement. 

Obs.  V.  —  Sialorrhée.  Tremblement  des  muscles  de  la  bouche. 

Obs.  VI.  —  Sialorrhée.  Le  tremblement  fait  défaut.  La  voix  est  basse  et 
un  peu  gutturale. 

En  résumé,  dans  deux  cas  on  avait  de  la  sialorrhée  accompagnée 
de  mouvements  des  muscles  de  la  bouche;  dans  les  autres  ou  faciès 
rigide,  ou  ralentissement  des  mouvements  des  lèvres,  ou  altération 
fonctionnelle  des  muscles  de  l'appareil  phonatoire.  En  analysant  les 
cas  de  Bruns,  nous  trouvons,  comme  du  reste  nous  avons  déjà  dit, 
trois  fois  sur  cinq  de  la  sialorrhée  et  du  tremblement  des  muscles 
de  la  bouche  et  d'autres  symptômes  à  rapporter  à  des  troubles 
fonctionnels  des  muscles  bulbaires.  Deux  fois  seulement  la  sialorrhée 
existait  sans  aucun  trouble  fonctionnel  de  ces  muscles  et  elle  était 
survenue  précocement. 
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Nous  pensons  que  ces  faits  sont  insufTisants  pour  établir  sur  des 
bases  solides  une  théorie  bulbaire  de  la  pathogénie  de  la  sialorrhée, 
ainsi  qu'Oppenheim  et  Bruns  le  soutiennent. 

D'abord  il  faut  remarquer  qu'aucun  des  malades  cités  par  ces 
auteurs  ne  présentait  un  phénomène  quelconque  qu'on  dût  imputer 
à  une  lésion  bulbaire  vraie  :  on  y  trouve  décrites  exclusivement  de 
la  rigidité  et  de  la  difficulté  des  mouvements  des  muscles  à  innerva- 
tion bulbaire,  de  la  dysarthrie  et  de  la  dysphagie.  Or  il  nous  semble 
qu'on  ne  peut  appeler  ces  symptômes  bulbaires  sans  se  méprendre 
sur  le  sens  de  ce  mot.  Pour  être  autorisés  à  employer  ce  terme,  il 
faudrait  connaître  sinon  la  nature,  du  moins  le  siège  probable  de  la 
lésion   qui    constitue  le  substratum   anatomo-pathologique  de  la 
maladie,  siège  qui,  quoique  les  théories  qui  s'y  réfèrent  en  soient 
.  innombrables,  reste  encore  plongé  dans  une  obscurité,  peut-on  dire, 
complète.    La   raideur  musculaire  et  le  tremblement  qui  repré- 
sentent les  symptômes  capitaux  du  tableau  clinique  de  la  maladie 
sont-ils   des  phénomènes  cérébraux   ou  périphériques?  L*état  de 
nos  connaissances  à  ce  sujet  ne  nous  permet  pas  de  répondre  avec 
certitude  à  cette  question.  Cette  même  considération  on  pourrait  la 
répéter  en  particulier  à  propos  du  siège  de  la  lésion  qui  peut  provo- 
quer du  tremblement,  de  la  rigidité  ou  d  autres  phénomènes  moteurs 
du  côté  des  muscles  à  innervation  bulbaire.  En  effet  il  n'y  a  pas  plus 
de  raison  pour  exclure  la  théorie  myopathique  que  pour  en  admettre 
une  des  autres.  On  sait  d'ailleurs  que  des  recherches  récentes  ten- 
dent justement  à  démontrer  que  la  lésion  primitive  de  la  maladie  de 
Parkinson  se  localise  dans  les  formations  fusiformes  des  muscles 
(Muskelspinnen).  Si  les  choses  se  passaient  réellement  ainsi  non 
seulement  nous  ne  pourrions  pas  employer  le  mot  —  bulbaire  — 
pour  qualifier  les  troubles  fonctionnels  des  muscles  de  la  langue, 
des  lèvres,  du  larynx,  etc.,  mais  nous  ne  pourrions  pas  non  plus  nous 
servir  du  mot  —  pseudo-bulbaire  —  sans  donner  à  cette  expression 
une  signification  qu'on  ne  lui  a  pas  donnée  jusqu'ici.  En  somme  nous 
pensons  que  les  troubles  moteurs  des  muscles  à  innervation  bulbaire 
ne  doivent  pas  être  nécessairement  imputés  à  une  lésion  bulbaire 
directe.  Cela  donné,  nous  ne  pouvons  pas  accepter  sans  réserve  que  la 
sialorrhée  représente  un  symptôme  d'origine  bulbaire  ;  elle  en  serait 
le  seul  symptôme.  Bruns,  nous  l'avons  vu,  a  rapporté  l'observation 
d'un  malade  qui  se  plaignait,  parmi  d^autres  symptômes  bulbaires, 
d'un  trouble  très  manifeste  de  la  déglutition.  Comme  ce  malade  ne 
présentait  pas  de  sialorrhée,  Bruns  en  conclut  que  cela  tend  à  démon- 
trer que  la  sialorrhée  est  un  phénomène  primitif  et  qu'elle  n'est  pas 
due  à  un  défaut  de  déglutiiion;  en  effet  elle  manquait  justement  là 
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OÙ  la  déglutition  était  notablement  troublée.  Or,  si  ce  cas  peut  venir 
appuyer  son  opinion  il  n'est  pas  moins  vrai  qu'il  peut  constituer 
aussi  un  argument  en  faveur  de  notre  thèse.  Car  il  nous  montre  que 
la  sialorrhée  n'existait  justement  pas  où  nous  n  aurions  pas  été 
étonnés  de  la  voir  paraître.  En  efîet,  si  elle  doit  être  considérée 
comme  un  phénomène  bulbaire,  nous  la  devrions  rencontrer  particu- 
lièrement à  côté  d'autres  phénomènes  qui  dépendent  directement  du 
même  organe.  Cisler*  n'a  pas  trouvé  non  plus  de  la  sialorrhée  dans 
un  cas  où  il  eut  à  noter  de  la  diffculté  respiratoire  et  où  la  corde 
vocale  gauche  était  en  position  cadavérique,  mais  cet  auteur  rapporte 
simplement  le  fait  à  la  rigidité  des  muscles  du  larynx;  il  ne  préjuge 
pas  la  question. 

Voilà  donc  une  première  série  de  considérations  qui  nous  semblent 
avoir  un  certain  poids  dans  l'interprétation  du  mécanisme  patho- 
génique  de  la  sialorrhée  chez  les  parkinsonniens  et  qui  nous  entraî- 
nent à  écarter  l'hypothèse  de  l'origine  bulbaire.  Si  nous  nous  réfé- 
rons aux  phénomènes  observés  chez  nos  malades  nous  nous  voyons 
poussés  à  nous  éloigner  davantage  de  l'opinion  d'Oppenheim  et  de 
Bruns  et  à  admettre,  au  contraire,  l'existence  d'autres  causes.  Ces 
causes,  disons-le  tout  de  suite,  sont  à  notre  avis  principalement  les 
suivantes  : 

V  Le  tremblement  du  menton,  des  lèvres  et  de  la  langue; 

2°  La  rigidité  de  ces  mêmes  organes  et  des  muscles  du  pharynx, 
rigidité  qui  est  accompagnée  d'une  abolition  plus  ou  moins  com- 
plète des  mouvements  automatiques,  réflexes,  des  actes  de  dégluti- 
tion que  nous  faisons  à  chaque  instant; 

3"*  L'attitude  du  malade. 

Parmi  toutes  ces  causes  ce  n'est  pas  la  dernière  qui  a  la  moindre 
importance.  En  effet  on  conçoit  assez  aisément  ce  qui  doit  arriver 
chez  un  malade  plus  ou  moins  penché  en  avant,  avec  la  tête  plus  ou 
moins  baissée,  inclinée  sur  le  sternum.  A  cause  de  cette  attitude  la 
salive  va  se  collecter  dans  la  partie  antérieure  de  la  bouche,  d'où  elle 
peut  s'échapper  facilement  étant  donnés  les  troubles  moteurs  éven- 
tuels des  lèvres.  Et  il  faut  avoir  présent  à  l'esprit  à  ce  suj.et  que, 
quoique  les  lèvres  ne  soient  pas  envahies  par  le  tremblement  ou  par 
la  raideur  d'une  façon  manifeste,  néammoins  elles  participent  tou- 
jours à  cette  espèce  de  paresse  musculaire  qui  semble  être  une  des 
caractéristiques  les  plus  constantes  de  la  maladie.  Mais  cela  n'est 
pas  tout;  cette  attitude  empêchant  la  salive  de  se  porter  dans  la 
partie  postérieure  de  la  bouche  réalise  en  outre  une  condition  des 

i.  Cisler,  Zur  Symplomatologie  der  Kehikopfslôrungen  bei  Paralysis  agilans, 
Casopis.  ces.  lék.^  ^903,  p.  395. 
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plus  défavorables  à  la  production  des  actes  habituels  de  déglutition 
réflexe;  en  d'autres  termes,  la  salive  ne  va  plus  stimuler  de  réflexe, 
secouer  la  paresse  musculaire  du  pharynx,  si  on  peut  s'exprimer 
ainsi. 

Bruns,  chez  deux  de  ses  malades,  n'aurait  constaté  aucune  gène 
objective  du  côté  des  mouvements  des  muscles  à  innervation  bulbaire, 
et  cependant  ils  présentaient  de  la  sialorrhée.  A  propos  de  ces  cas  on 
peut  considérer  en  première  ligne  que  Bruns  ne  possédait  pas  des 
observations  précises  et  suffisamment  détaillées  de  ses  malades  ; 
secondement  que  les  actes  réflexes  de  déglutition  peuvent  aussi  faire 
complètement  défaut  lorsque  la  rigidité  musculaire  n'est  nullement 
manifeste,  comme  nous  venons  de  le  dire.  D'ailleurs  le  malade  peut 
bien  avoir  perdu  ce  mouvement  réflexe,  de  même  que  le  clignement 
habituel  des  yeux;  ce  qu'on  rencontre  presque  sans  exception,  ce 
seraient  des  phénomènes  du  même  ordre. 

Les  cas  d'Oppenheim,  où  les  muscles  de  la  bouche  étaient  plus  ou 
moins  pris,  viennent  sans  restrictions  à  Tappui  de  Thypothèse  que 
nous  partageons. 

L'autre  facteur  très  important  dans  le  mécanisme  producteur  de 
la  sialorrhée  est  représenté,  suivant  notre  avis,  par  le  tremblement 
des  muscles  de  la  bouche  et  surtout  de  la  langue.  En  efl^et,  nous  avons 
pu  constater  que  la  sialorrhée  était  survenue  dans  3  de  nos  cas  en 
môme  temps  que  le  tremblement  de  ces  muscles  et  plusieurs  fois 
nous  l'avons  vu  disparaître  avec  une  accalmie  concomitante  de  leur 
tremblement  ;  les  observations  3,  7,  8,  40  nous  le  prouvent.  Chez 
ces  quatre  malades  la  sialorrhée  et  le  tremblement  de  la  bouche 
cessaient  complètement  dès  qu'ils  se  trouvaient  dans  leur  lit.  Proba- 
blement, dans  ces  cas,  la  disparition  du  tremblement  jouait  le  rôle 
le  plus  important  ;  cependant  il  ne  faut  pas  oublier  qu'en  même  temps 
la  position  en  décubitus  dorsal  des  malades  pouvait  bien  favoriser  le 
réflexe  habituel  de  déglutition  et  participer  ainsi  à  la  disparition  du 
symptôme.  Ainsi  nous  en  venons  à  conclure  que  tremblement 
musculaire  d'un  côté  et  perte  d'actes  réflexes  de  déglutition  de 
Tautre,  avec  les  caractères  ci-dessus  exposés,  représentent  les  deux 
éléments  étiologiques  capitaux  de  la  sialorrhée  chez  les  parkinson- 
niens.  Ces  deux  facteurs  peuvent  concourir  ensemble  en  diffé- 
rentes proportions  à  produire  une  augmentation  apparente  de 
salive;  cependant  l'un  d'eux  pris  isolément  peut,  surtout  lorsqu'il 
est  accentué,  suffire  à  déterminer  le  phénomène.  L'observation  6 
prouve  que  la  sialorrhée  peut  être  mise  sur  le  seul  compte  d'un  défaut 
d'actes  réflexes  de  déglutition,  car  ce  malade  qui  n'avait  de  la  sia- 
lorrhée que  lorsqu'il  fumait  son  cigare  ou  sa  pipe  ne  bavait  que 


Digitized  by 


Google 


G.   CATOLA.   —  SYMPTÔ&CES  DE   LA  MALADIE  DE   PARKINSON      459 

lorsqu'il  était  debout  ou  assis;  une  fois  couché,  la  salive  ne  lui  cou- 
lait presque  plus  de  la  bouche. 

Je  tiens  à  répéter  une  dernière  fois  qu'aucun  de  nos  malades  ne 
nous  présenta  le  moindre  symptôme  qui  dût  être  imputé  à  une  par- 
ticipation morbide  directe  du  bulbe.  On  pourrait  donc  s'étonner  que 
la  sialorrhée,  qui  est  un  symptôme  bien  fréquent,  ne  s  accompagne 
pas  d'autres  symptômes  de  la  même  origine,  si  cette  sialorrhée 
constituait  réellement  un  phénomène  bulbaire. 

L'autre  argument  de  Bruns,  de  la  quantité  de  la  salive  rencontrée 
chez  ses  malades,  ne  nous  semble  pas  un  argument  très  probant, 
car,  comme  on  le  sait,  on  peut  bien  avoir  de  la  sialorrhée  très  con- 
sidérable d'origine  manifestement  et  uniquement  réflexe,  buccale. 

L'étude  minutieuse  que  nous  avons  faite  de  nos  malades  nous  a 
permis  de  relever  d'autres  faits  qui  méritent  d'être  mentionnés,  ne 
serait-ce  que  pour  leur  peu  de  fréquence.  Chez  4  malades  nous 
avons  rencontré  le  phénomène  suivant  : 

Ils  se  trouvaient  dans  l'impossibilité  absolue  d'articuler  un  mot 
dès  qu'ils  le  voulaient.  Tout  en  ayant  nettement  la  notion  du  mot  et 
des  phrases  à  prononcer,  la  langue  et  les  autres  muscles  de  la  pho- 
nation ne  fonctionnaient  pas,  n'obéissaient  pas  à  la  volonté.  Oppen- 
heim  *  a  fait  aussi  allusion  à  un  symptôme  pareil  dans  l'observa- 
tion 6  lorsqu'il  dit  : 

€  L'appareil  de  la  phonation  se  mettait  lentement  en  mouvement  d  , 
mais  on  n'a  jamais  décrit  un  cas  comme  le  nôtre  de  l'observation  10; 
ce  malade  restait  plusieurs  minutes  jusqu'à  une  heure  sans  pouvoir 
prononcer  le  premier  mot  de  ce  qu'il  voulait  dire.  Plus  il  s'efforçait  à 
faire  marcher  sa  langue,  plus  elle  tremblait  et  plus  elle  semblait  être 
loin  de  répondre  aux  excitations  volontaires. 

Lorsque,  au  bout  de  quelque  temps,  elle  commençait  à  fonc- 
tionner, la  prononciation  était  difficile  d'abord,  mais  graduellement 
allait  redevenir  à  peu  près  normale.  Ce  phénomène  n'était  pas  cons- 
tant, mais  tout  de  même  assez  fréquent.  Parfois,  11  survenait  sans 
causes  appréciables,  parfois  sous  l'influence  d'une  émotion.  Chez  les 
trois  malades  il  était  aussi  net  que  chez  celui-ci,  mais  le  retard  inter- 
posé entre  la  détermination  volontaire  et  le  début  de  l'acte  était  beau- 
coup plus  bref  :  il  durait  à  peine  4-2  minutes. 

Deux  malades  éprouvaient  le  même  phénomène  pour  les  mouve- 
ments des  bras.  Ils  étaient  parfois  dans  l'impossibilité  de  les  remuer 
à  temps  pour  accomplir  un  acte  volontaire  déterminé,  et  ils  étaient 
obligés  d'attendre  quelquefois  plusieurs  minutes. 

1.  Oppenheim,  loc. 


Digitized  by 


Google 


460  REVUE   DE   MÉDECINE 

Particulièrement  intéressant  dans  cet  ordre  de  phénomènes  est  le 
malade  de  l'observation  5.  Chez  celui-ci  le  retard  entre  la  détermina- 
tion volontaire  et  le  début  de  l'accomplissement  de  l'acte  troublait  la 
fonction  des  sphincters  volontaires  vésical  et  rectal.  Le  symptôme 
se  présentait  ainsi  :  parfois  le  malade,  lorsque,  sous  l'influence  de  la 
stimulation  normale,  voulait  uriner,  ne  le  pouvait  pas  tout  de  suite 
et  il  devait  attendre  quelques  minutes  avant  que  la  miction  débutât 
(rétention  momentanée)  ;  parfois,  au  contraire,  en  voulant  tenir  ses 
urines,  il  n'était  pas  capable  de  le  faire  et  ses  urines  s'échappaient 
malgré  lui  (incontinence  par  retard  de  la  contraction  du  sphincter). 
Du  côté  de  la  fonction  du  sphincter  volontaire  rectal  on  avait  des  faits 
absolument  analogues.  Ces  symptômes  n'étaient  pas  constants  ;  ils 
se  manifestaient  seulement  de  temps  en  temps. 

Le  cas  d'Oppenheim  avec  les  petits  accès  de  dyspnée  survenant 
après  la  déglutition  de  substances  liquides,  et  le  cas  de  Cisler  égale- 
ment ci-dessus  mentionné,  appartiennent  avec  toute  vraisemblance 
à  la  même  catégorie. 

Ce  prolongement  anormal  du  temps  latent,  ce  long  intervalle 
interposé  entre  la  représentation  de  Tacte  à  accomplir  et  le  début  de 
l'acte  même  est  un  phénomène  particulier  à  tout  l'appareil  muscu- 
laire volontaire  et  nous  rend  possible,  entre  autres  choses,  d'expli- 
quer idi  pulsion  dont  assez  souvent  sont  frappé  ces  malades. 

Pierret*  et  Charcot  l'ont  dit  depuis  longtemps. 

Parmi  les  autres  symptômes  peu  fréquents  nous  avons  rencontré 
du  tremblement  des  paupières  (intermittent)  une  fois  (obs.  1); 
des  accès  tout  pareils  à  ceux  d'angine  de  poitrine  deux  fois 
(observ.  8,  9).  Ces  accès  survenaient  presque  toujours  à  la  suite 
d'émotions  plus  ou  moins  fortes.  Je  dis  presque  toujours,  car  l'un 
d'eux  avait  des  accès  aussi  lorsqu'il  était  saisi  par  le  découragement 
et  le  désespoir.  Une  fois  nous  avons  constaté  des  idées  obsessives  et 
du  délire  de  persécution  (obs.  2). 

A  propos  de  l'étiologie  nous  avons  trouvé  :  deux  fois  des  émotions 
et  des  ennuis  de  famille,  trois  fois  des  accidents  de  travail,  huit  fois 
aucune  cause  appréciable,  six  fois  le  tremblement  avait  débuté  par 
la  main  gauche,  cinq  fois  par  la  main  droite,  une  fois  par  les  jambes, 
une  fois  d'une  façon  que  le  malade  ne  peut  pas  établir.  Dans  un 
des  cas  où  le  malade,  à  cause  de  l'accident  de  travail,  avait  eu  un 
doigt  de  la  main  droite  arraché^  le  tremblement  débuta  par  la  main 
gauche. 

Voilà  quelles  sont  les  particularités  les  plus  dignes  d'être  mention- 

1.  Pierrel,  Note  sur  un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  caractérisée  au 
début  par  de  la  rétropulsion  irrésistible,  Revue  mensuelle  de  médecine  et  de 
chirurgie,  1877,  p.  413;  Lyon  médical,  i881. 
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nées  chez  nos  malades  ;  nous  avons  passé  sous  silence  tous  les  autres 
symptômes  qui  ne  révélaient  qu'un  intérêt  spécial. 

Une  dernière  considération.  En  feuilletant  la  bibliographie  de  la 
maladie,  nous  avons  constaté  que  plusieurs  auteurs,  parmi  lesquels 
je  peux  citer  Vincent,  Lamarche,  Gilli,  Rouvillois,  Valéry,  ten- 
dent à  considérer  la  paralysie  agitante  comme  un  symptôme.  Il  me 
suffit  de  citer  la  conclusion  de  Valéry  :  <t  La  maladie  de  Parkinson 
n'est  pas  seulement  une  névrose,  mais  elle  n'est  pas  non  plus  une 
maladie;  elle  est  un  syndrome  >. 

Il  nous  semble  que  cette  conclusion  n'est  pas  pleinement  justifia, 
car  nous  n'avons  pas  assez  d'arguments  pour  nier  à  cette  forme  sa 
place  parmi  les  entités  cliniques. 

Pour  la  considérer  comme  un  syndrome  il  faudrait  savoir  davantage 
sur  la  nature  et  sur  le  siège  de  la  lésion  primitive.  Or  de  tout  cela 
nous  ne  connaissons  rien  ou  presque  rien.  On  a  cité  des  cas  à  lésion 
pédonculaire  mais  ils  sont  bien  peu  nombreux  à  côté  de  tous  les 
autres,  à  pathogénie  inconnue. 

Il  faut  en  outre  remarquer  que  si  des  lésions  grossières  ont  été 
quelquefois  relevées,  particulièrement  au  niveau  du  mésencéphale, 
il  s'agissait  presque  toujours  de  formes  un  peu  atypiques,  de  formes 
frustes. 

Somme  toute,  nous  estimons  au  moins  prématuré  de  considérer 
actuellement  la  maladie  de  Parkinson  comme  un  syndrome. 
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Système  nerveux. 

Les  centres  nerveux,  physiopathologie  clinique,  par  le  prof.  J.  Grasset. 
Paris,  J.-B.  Baillière,  1905. 

Le  prof.  Grasset  vient  de  résumer,  dans  un  volume  de  750  pages,  les  con- 
naissances actuelles  sur  la  physiopathologie  du  système  nerveux.  Mais  cette 
œuvre  considérable  n'est  pas  un  simple  abrégé  des  Trat^é^  classiques,  et 
ses  mérites  ne  sont  pas  seulement  celte  rigoureuse  ordonnance  des  matières, 
cette  clarté  de  Texposé  que  nous  avons  déjà  signalées  dans  les  livres  de 
M.  Grasset. 

Les  travaux  personnels  de  Fauteur,  trente  années  d'expérience  clinique, 
de  recherches  et  de  réûexions  sur  la  neuro-pathologie  lui  ont  permis  de 
donner  à  cette  étude  la  forte  empreinte  de  la  clinique.  La  physiopathologie, 
du  reste,  que  M.  Grasset  élève  à  la  dignité  de  science  distincte,  ne  peut 
vivre  sans  la  clinique.  Elle  suppose  connues  Tanatomie  descriptive,  la 
physiologie  et  la  pathologie.  Elle  consiste  essentiellement  dans  Tétude  des 
syndromes  et  leur  interprétation.  M.  Grasset  ne  s'est  pas  contenté  de 
décrire  ceux  de  ces  syndromes  qui  concernent  les  fonctions  majeures  du 
système  nerveux  (motilité,  sensibilité).  Il  a  consacré  plusieurs  chapitres, 
particulièrement  originaux  et  suggestifs,  à  la  physiopathologie  des  appa- 
reils sensoriels  spéciaux  et  du  système  nerveux  de  la  vie  organique. 

Il  ne  reste  guère  qu'une  lacune,  que  l'auteur  est  particulièrement  en 
mesure  de  combler;  c'est  l'exposé  de  la  physiopathologie  psychique. 
M.  Grasset  s'engage  dans  sa  préface  à  lui  consacrer  un  prochain  ouvrage. 
Ses  lecteurs  lui  en  seront  reconnaissants. 


Le  iiÉCAMSiiE  DES  ÉMOTIONS,  par  le  D»-  Paul  Sollier.  Paris,  F.  Alcan,  1905. 

Le  nouveau  volume  de  M.  Sollier,  qui  est  publié  par  la  Bibliothèque  de 
Philosophie  contemporaine,  renferme  une  série  de  leçons  faites  à  l'Université 
nouvelle  de  Bruxelles,  en  1903.  L'auteur  y  a  développé,  avec  des  aperçus 
nouveaux,  les  théories  personnelles  que  nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de 
signaler  à  cette  place,  et  qui  ont  donné  lieu,  parmi  les  neurologisles  et  les 
psychologues,  à  d'intéressantes  controverses. 

Il  montre  que  l'émotion  ne  doit  pas  être  envisagée  suivant  le  point  de 
vue  des  auteurs  qui  n'en  considèrent  que  l'expression.  Elle  n'est  pas  un 
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phénomène  purement  périphérique,  et  ne  dépend  en  rien  de  ses  manifes- 
tations extérieures.  Elle  n*est  pas  non  plus  uniquement  psychologique, 
indépendante  des  conditions  biologiques  et  physiologiques. 

L'émotion  est  un  acte  cérébral,  ayant  pour  origine  une  perception.  Ses 
aspects  variés,  ses  modalités  diverses,  ses  particularités  si  nombreuses  sui- 
vant les  circonstances  et  les  individus  s'expliquent  fort  bien  par  la  propriété 
même  du  cerveau  de  réagir  d'une  façon  plus  ou  moins  diffuse  aux  excita- 
tions —  émotivité  —  parles  conditions  de  conservation,  de  libération  et  de 
diffusion  de  l'énergie  cérébrale  —  mécanisme  et  dynamisme,  —  et  enfin  par 
la  possibilité  pour  le  sujet  de  percevoir  les  modifications  fonctionnelles 
produites  dans  le  cerveau  par  Ténergie  cérébrale  mise  en  liberté  —  cénes- 
thésie  cérébrale. 

(c  L*émotivité  conditionne  Témotion,  et  Fémotion  entraine  les  réactions 
connues  sous  le  nom  d'expression  des  émotions.  Ces  dernières,  auxquelles 
on  a  accordé  une  trop  grande  place  dans  Tétude  des  émotions,  sont  en 
réalité  secondaires  et  presque  accessoires.  C'est  le  phénomène  cérébral  qui 
est  tout.  » 

Le  livre  de  M.  Sollier  est  une  contribution  très  importante  à  Tétude  de 
ce  dynamisme  cérébral  qui  trop  souvent  a  été  jusqu'ici,  ou  bien  méconnu, 
ou  bien  ramené  par  une  identification  prématurée  et  trop  simpliste  à  une 
manifestation  de  l'énergie  électrique. 


Lk  traitement  des  aliénés  dans  les  pauilles,  par  le  Di*  Ch.  Féré,  méde- 
cin de  Bicêtre,  3«  édition,  revue  et  augmentée,  Paris,  F.  Alcan,  1905. 

M.  Féré  a  publié  en  1889  la  première  édition  de  cet  excellent  livre,  aussi 
utile  par  les  notions  cliniques  et  thérapeutiques  dont  il  est  nourri,  que 
par  la  portée  sociale  de  ses  enseignements.  A  ce  moment,  l'assistance 
familiale  des  aliénés  était  connue  depuis  fort  longtemps,  mais  n'avait  été 
tentée  en  France  que  d'une  manière  tout  exceptionnelle.  L'exemple  donné 
surtout  par  l'Amérique,  l'Allemagne,  la  Belgique,  l'Ecosse,  et  vulgarisé  par 
M.  Féré  fut  suivi  en  1892  par  le  conseil  général  de  la  Seine. 

Depuis  treize  ans,  les  procédés  usités  a'améliorant  avec  l'expérience 
quotidienne,  les  résultats  ont  été  en  progressant.  La  première  partie  du 
livre  est  consacrée  à  relater  les  détails  de  cette  organisation  dans  les 
diverses  colonies  familiales  de  France  et  de  l'étranger.  Tous  ceux  qu'inté- 
resse cette  question  trouveront  dans  ces  chapitres  des  renseignements  com- 
plets. 

Puis,  dans  une  deuxième  partie,  vient  l'étude  raisonnée  et  analytique,  en 
quelque  sorte,  de  cette  thérapeutique  familiale.  Ici  l'autorité  professionnelle 
de  M.  Féré  donne  à  son  exposé  un  intérêt  tout  à  fait  spécial.  On  y  trouvera 
des  indications  précises  sur  les  soins  généraux  qu'exige  le  traitement  des 
aliénés  dans  les  familles,  les  avantages  et  les  inconvénients  de  ce  traitement, 
les  variétés  de  son  application  suivant  les  sujets,  le  choix  de  l'habitation, 
le  garde-malade,  la  surveillance  de  la  santé  générale  des  aliénés,  les  soins 


Digitized  by 


Google 


464  REVUE   DE   MÉDECINE 

moraux,  les  soins  particuliers  à  certaines  catégories  de  malades,  la  conduite 
à  tenir  dans  quelques  circonstances  exceptionnelles. 

Ainsi  ce  livre  renferme  des  notions  pratique  d'une  utilité  évidente  et  que 
jusqu*ici  il  était  impossible  de  trouver  aussi  minutieusement  détaillées.  En 
particulier  toute  la  partie  qui  concerne  le  personnel  inférieur  à  mettre  en 
contact  avec  les  malades  devrait  être  connue  et  méditée  de  tous  ceux  qui  ont 
la  responsabilité,  soit  du  traitement  des  aliénés,  soit  du  recrutement  du 
personnel  infirmier  des  asiles,  soit,  ce  qui  est  malheureusement  plus  rare, 
de  son  instruction.  , 


Manuel  db  Psychiatrie,  par  le  D''  J.  Rogues  de  Fursac,  ancien  chef 
de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  2*^  édition  revue  et  augmentée. 
Paris,  F.  Alcan,  1905. 

L'excellent  Manuel  de  M.  Rogues  de  Fursac  n'a  que  deux  ans  d'existence, 
et  une  deuxième  édition  est  devenue  nécessaire  pour  répondre  au  succès 
légitime  qu'il  avait  obtenu. 

Celte  deuxième  édition,  qui  paraît  dans  la  Collection  médicale  de  la 
librairie  Alcan,  en  350  pages  environ,  est  revue  et  augmentée.  Les  chapitres 
qui  concernent  les  questions  actuellement  controversées  de  pathologie 
mentale  ont  été  mis  très  soigneusement  au  courant  de  la  science. 

L'ouvrage  est  divisé  en  deux  parties.  La  première,  générale,  comprend 
réliologie,  la  séméiologie,  la  pratique  psychiatrique,  le  diagnostic,  la  théra- 
peutique générale  des  psychoses.  La  deuxième  partie,  spéciale,  comprend  la 
pathologie  mentale  proprement  dite.  La  classification  de  l'auteur,  qui  lui  est 
personnelle,  est  voisine  de  celle  de  M.  Kraepelin.  Elle  mérite  d'être  indiquée 
parce  qu'elle  correspond,  d'une  manière  tout  à  fait  heureuse,  non  pas  à  la 
tradition,  mais  aux  notions  contemporaines  sur  la  physiologie  pathologique 
du  système  nerveux.  Elle  comprend  onze  divisions  principales,  qui  sont  les 
suivantes  : 

Psychoses  infectieuses  (délire  fébrile,  délire  infectieux,  rage); 

Psychose  d'épuisement  (confusion  mentale,  délire  aigu)  ; 

Psychoses  toxiques  (alcoolisme,  morphinomamie,  cocaïno manie); 

Psychoses  par  auto-intoxication,  aiguë,  subaiguë  ou  chronique  (urémie, 
psychose  polynévritique,  myxœdème); 

Démence  précoce;  délire  chronique; 

Paralysie  générale  ; 

Psychoses  liées  aux  affections  cérébrales  dites  organiques  (artériosclérose 
cérébrale,  hémorragies,  ramollissements)  ; 

Psychoses  d'involution  (mélancolie  aflective,  démence  sénile); 

Psychoses  paraissant  liées  surtout  à  la  prédisposition  (folie  maniaque 
dépressive,  délire  des  persécutés-persécuteurs,  déséquilibre  mental,  perver- 
sions et  inversions  sexuelles,  obsessions)  ; 

Psychoses  liées  aux  névroses  (épilepsie,  hystérie); 

Arrêts  de  développement  psychique  (idiotie  et  imbécillité,  folie  morale). 
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Ce  livre  a  le  grand  mérite  d'être  écrit  très  clairemeot  et  très  simplement, 
de  telle  sorte  qu'il  met  les  questions  si  obscures  de  la  pathologie  mentale 
à  la  portée  des  médecins  qui  n'en  ont  pas  Tait  Tobjet  d'une  étude  particulière. 
Ainsi,  pour  le  diagnostic  ou  l'interprétation  médico-légale  des  symptômes, 
il  sera  d'un  très  appréciable  secours. 

Mais  il  offre  aussi  cet  avantage  précieux  pour  les  aliénistes  d'être  pénétré 
de  l'esprit  médical  que  l'auteur  a  reçu  de  son  maître,  le  professeur  JofTroy. 
La  Psychiatrie,  parce  qu'elle  est  difficile  et  souvent  incertaine,  a  risqué  par- 
fois de  passer  pour  un  art  à  moitié  mystérieux,  où  la  psychologie  et  même 
la  métaphysique  auraient  eu  autant  de  place  que  la  science.  Mais  cette  con- 
ception, qui  est  celle  des  incompétents,  est  aujourd'hui  ruinée.  La 
médecine  mentale  est  avant  tout  de  la  médecine;  les  maladies  de  l'esprit 
n'échappent  pas  à  la  vieille  doctrine  qui  proclamait  l'unité  de  l'être  vivant. 
Chaque  jour,  à  mesure  qu'elles  sont  mieux  étudiées,  et  qu'elles  le  sont  avec 
le  secours  des  méthodes  modernes  d'exploration  clinique,  on  découvre 
parmi  celles  qui  semblaient  le  plus  uniquement  psychiques,  des  signes 
indubitables  de  l'atteinte  concomitante  des  divers  organes. 

C'est  avec  cet  esprit  seul  que  l'on  peut  comprendre  les  maladies  mentales, 
c'est  avec  cette  donnée  seulement  qu'il  est  possible  de  les  traiter. 


La  question  des  injections  mercuriellbs  dans  le  traitement  de  la  syphilis 
NERVEUSE,  par  le  D^  Antonin  Porot,  moniteur  de  clinique  médicale  à  la 
Faculté  de  Lyon.  Waltener,  Lyon,  1904. 

Le  D'  Porot  a  fait  un  exposé  critique  très  complet  et  très  judicieux  de 
cette  question  actuelle  du  traitement  mercuriel  dans  la  syphilis  nerveuse. 
Son  travail,  qui  est  une  thèse  de  la  Faculté  de  Lyon,  renferme,  outre  l'étude 
des  documents  publiés,  celle  d'une  statistique  de  M.  Lannois.  11  en  résulte 
une  fois  de  plus  l'inefficacité  absolue  du  traitement  spécifique  dans  la  para- 
lysie générale  et  le  tabès,  sauf  de  très  rares  exceptions,  qui,  pour  être  encou- 
rageantes, ne  sont  pourtant  pas  très  concluantes. 

Et  pourtant,  en  pratique,  il  n'est  pas  possible  d'enlever  aux  malades  cette 
chance  suprême  de  ^uérision;  toute  syphilis  nerveuse  doit  être  traitée,  de 
préférence,  par  les  injections,  surtout  de  benzoate  et  de  biiodure. 


Chirurgie  des  tumeurs  du  lobe  PRépRONTAL  du  cerveau,  leur  localisation 
PAR  l'examen  ophtalmoscopiqub,  par  le  D^  R.  S.  Kolbe,  professeur  agrégé  à 
la  Faculté  de  médecine  de  Buenos- Aires.  Paris,  Maloine,  1905. 

L'auteur  étudie  les  tumeurs  du  lobe  préfrontal  du  cerveau,  dans  un 
intéressant  travail.  Il  montre  que  l'examen  ophtalmoscopique  peut  être 
d'un  grand  secours.  Son  livre  est  surtout  utile  aux  médecins  par  la  critique 
de  nombreuses  observations  où  l'on  voit  nettement  la  variabilité  extrême 
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des  signes  donnés  par  ces  tumeurs.  Le  traitement  chirurgical  donne  lieu  à 
d'instructives  considérations. 


Des  troubles  psychiques  dans  lâ  sclérose  en  plaques,  par  le  D''  Armand 
Geay.  A.  Rey,  Lyon,  190i. 

Les  troubles  psychiques  de  la  sclérose  en  plaques  ont  été  rencontrés  par 
divers  auteurs  ;  M.  Lannois  a  conseillé  au  D*^  Geay  d'en  faire  le  sujet  de  sa 
thèse  inaugurale. 

L'auteur  y  montre  que  ces  troubles  peuvent  présenter  tous  les  degrés, 
depuis  le  simple  affaiblissement  de  la  mémoire  avec  un  peu  de  paresse 
intellectuelle,  jusqu'à  Tobnubilation  absolue  de  toutes  les  fonctions 
psychiques,  et  la  formation  de  véritables  états  démentiels.  Ces  troubles  se 
rencontrent  dans  la  sclérose  en  plaques  suivant  une  fréquence  inversement 
proportionnelle  à  leur  gravité. 

Ils  correspondent,  soit  à  des  plaques  de  sclérose  corticales  ou  intra- 
hémisphériques,  soit  à  des  lésions  histologiques  diffuses. 


Die  multiple  Selerose  des  Gehirns  und  Rockenmariîs  (sclérose  multilocu" 
laire  du  cerveau  et  de  la  moelle),  par  le  D<^  Edouard  Mûller.  léna, 
G.  Fischer,  i904. 

Ce  volume  nous  donne  une  description  méthodique  de  la  maladie  connue 
chez  nous  sous  le  nom  de  sclérose  en  plaques.  Après  une  symptomato- 
logie  complète  et  une  étude  des  formes  atypiques,  Fauteur  trace  le  dia- 
gnostic différentiel  davec  les  nombreuses  maladies  qui  peuvent  la  simuler; 
puis  il  expose  dans  unimportantchapitrela  pathogénie  de  l'affection.  Il  dis- 
tingue deux  espèces  de  sclérose  en  plaques  :  celle  qui  est  essentiellement 
le  résultat  d'un  développement  imparfait  de  la  névroglie,  et,  à  côté  de  cette 
forme  pure,  les  scléroses  secondaires,  résultats  de  la  cicatrisation  de  foyers 
causés  par  des  processus  toxi-infectieux. 

On  trouvera  enfin  dans  cet  ouvrage  une  bibliographie  très  riche  et 
cinq  planches. 


ëxperihentelle  Untersuchungen  zur  Lehrk  von  der  Atrophie  gblaehmter 
MusEELN  (recherches  expérimentales  sur  l'atrophie  des  muscles  paralysés),  par 
le  D^  T.  Jamin,  assitant  à  la  clinique  d'Erlangen.  G.  Fischer,  léna,  1904. 

L'auteur  de  cette  brochure  démontre  par  des  expériences  sur  le  chien  que 
l'atrophie  consécutive  à  la  section  d'un  nerf  moteur,  si  Ton  exclut  toute 
excitation  traumatique  ou  toxique,  consiste  dans  une  simple  diminution  de 
la  substance  contractile,  sans  lésions  dégénératives.  Une  fibre  musculaire 
dont  l'activité  n'est  pas  entretenue  s'atrophie.  Il  n'a  pu  d'ailleurs  mettre  en 
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évidence  une  action  trophique  des  centres  nerveux  distincte  de  l^excitation 
fonctionnelle.  Cette  excitation  n'a  pas  besoin  d'être  volontaire,  il  suffit 
qu'elle  soit  réflexe.  Telle  est  Tidée  fondamentale  de  ce  travail  qui  se  dis- 
tingue surtout  par  une  anatomie  très  soignée. 


DibErkrankungen  des  Rucrenmarkbs  und  der  Medulla  OBioyGAi k  (maladies 
de  la  moelle  tt  de  la  moelle  allongée),  par  les  prof.  v.  Leyden  et  Gold- 
8cheider,  2'  édition  revue  et  augmentée.  Vienne,  A.  HOlder,  1904. 

Ce  livre  très  important  des  prof.  Leyden  et  Goldscheider  est  une  partie 
de  VEncyclopédie  médicale  de  Nothnagel.  Nous  en  avons  signalé  en  son 
temps  la  première  édition.  Le  succès  qu'elle  a  rencontré  a  provoqué  cette 
seconde  édition,  qui  forme  deux  livres,  Tun  consacré  aux  généralités,  de 
250  pages,  l'autre,  partie  spéciale,  de  525.  Les  auteurs  ont  mis  leur  œuvre 
au  courant  de  la  science.  L'exposé  est  à  la  fois  clair  et  très  complet. 


Les  nerfs  du  cœur,  anatomie  et  physiologie,  avec  une  préface  sur  les  rap- 
ports de  la  médecine  avec  la  physiologie  et  la  bactériologie ,  par  E.  de 
Cyon.  Paris,  F.  Alcan,  1905. 

Ce  livre  est  en  premier  lieu  une  étude  physiologique  d'une  importance 
capitale  par  Tautorité  de  son  auteur  et  le  développement  qu'il  a  donné  à  son 
travail.  Oo  sait  qu'il  y  a  quarante  ans  que  M.  de  Cyon  a  découvert  les  prin- 
cipaux  des  nerfs  du  cœur  et  en  a  fixé  les  fonctions.  Aujourd'hui,  après  le 
grand  développement  des  recherches  sur  la  circulation,  les  travaux  de 
M.  de  Cyoo  n'ont  rien  perdu  de  leur  valeur.  Leur  auteur  expose  en  détail 
l'état  actuel  de  la  question,  insistant  sur  le  rôle  capital  que  jouent  le  sys* 
tème  nerveux  central  et  périphérique  dans  la  circulation  du  sang  et  sa  dis- 
tribution à  l'organisme. 

Il  étudie  ensuite  les  méthodes  de  résurrection  des  fonctions  cardiaques 
et  de  leurs  centres  nerveux,  et  les  résultats  des  recherches  récentes  sur  le 
corps  thyroïde,  les  capsules  surrénales  et  l'hypophyse,  qui  contribuaenit  à 
entretenir  et  à  régler  le  fonctionnement  des  nerfs  cardiaques  et  vasculaires. 
Mais  le  livre  est  précédé  d'une  longue  préface,  qui  n'en  est  pas  l'un  des 
moindres  attraits.  M.  de  Cyon  y  plaide  éloquemment  la  cause  de  la  physio- 
logie, trop  délaissée  en  tant  que  science  exacte,  et  trop  négligée  par  les 
médecins  au  bénéfice  de  la  bactériologie  qui  n'a  ni  sa  rigueur,  ni  sa  portée. 
Il  se  trouve  entraîné  par  son  siyet  à  des  considérations  philosophiques 
très  suggestives,  et  qui  sont  la  marque  d'un  esprit  habitué  à  une  certaine 
netteté  dans  les  conceptions  et  à  une  certaine  précision  dans  les  données, 
qui  ne  laisse  pas  prendre  place  à  l'hypothèse. 

En  outre,  par  la  comparaison  avec  les  pays  étrangers  où  la  science  médi- 
cale est  le  plus  florissante,  et  par  la  comparaison  avec  l'état  des  études 
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médicales  il  y  a  trente  ou  quarante  ans,  il  donne  de  la  manière  la  plus 
irréfutable  la  démonstration  que  la  France  a  besoin  de  faire  pour  la  pbysio- 
logie  plus  le  sa,criQces  qu'elle  n'en  a  faits  jusqu'ici. 


DiK  Fahbetechnik  fur  das  Nervensystbm  {technique  de  la  coloration  pour 
Vèiude  du  système  nerveux),  par  le  D^  Bernard  PoUack,  3«  édition,  revue 
et  augmentée.  Berlin,  S.  Karger,  1905. 

L'ouvrage  de  technique  du  D^  Pollack  est  devenu  l'auxiliaire  obligé  de 
tous  les  travailleurs  occupés  d'histologie  du  système  nerveux.  En  peu 
d'années,  il  a  atteint  sa  troisième  édition.  C'est  dire  que  ce  nouveau  tirage, 
complété  et  très  augmenté,  sera  accueilli  avec  empressement.  Il  se  recom- 
mande parles  mêmes  qualités  de  clarté  que  les  éditions  précédentes. 


ERRATUM 


i"*  Page  314,  première  ligne  :  128%  au  lieu  de  125**.  Le  mot  maladie  est  au  bas 
de  cette  page  en  caractère  gras  par  erreur. 
2°  Page  327,  figure  26,  légende  :  jambe  droite,  au  lieu  de  jambe  gauche. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  Alcan. 


CoulommierB.  —  Imp.  Paul  BHODARD. 
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LES   RÉMISSIONS  PROLONGÉES 

DE  LA 

MÉNINGITE  TUBERCULEUSE  CHEZ  L'ENFANT 

PAR  MM.   LES  DOCTEURS 

G.  CARRIÈRE  et  LHOTE 

Aerégé,  Ancien  externe 

Chargé  dea  cours  de  clinique  médicale  infantile  des   hûpilaux  de  Lille, 

et  de  thérapeutique  à  l'Université  de  Lille. 


Introduction. 


La  méningite  tuberculeuse  est  une  de  ces  nialadies  qui  ont  tou- 
jours beaucoup  retenu  Tattention  du  clinicien.  Son  étiologie  a  été 
Tobjet  de  nombreux  travaux,  sa  symptomatologie  a  été  fouillée,  son 
évolution  minutieusement  étudiée,  son  pronostic  vivement  discuté. 
Il  semble,  en  vérité,  que  rien  d*obscur  ne  doive  persister,  qu*il  n'y 
ait  plus  rien  à  glaner  et  que  Ton  vienne  trop  tard  pour  essayer,  soit 
de  trouver  un  symptôme  inconnu,  soit  d'éclairer  son  évolution  d'un 
fait  nouveau,  soit  d'établir  une  thérapeutique  plus  efficace. 

Les  nombreux  travaux  sur  la  méningite  tuberculeuse  sont  un 
témoignage  certain  de  l'importance  et  de  l'intérêt  qui  s  attachent  à 
l'étude  de  cette  maladie  meurtrière  entre  toutes.  Le  pronostic  sur- 
tout, a  été  l'objet  de  nombreuses  discussions.  Si  de  rares  médecins 
croient  à  la  possibilité  de  la  guérison,  la  plupart  la  nient  absolu- 
ment et,  pénétrés  du  sentiment  de  leur  impuissance,  assistent  inac- 
tifs à  la  marche  fatale  de  la  maladie. 

Il  parait  donc  qu'il  puisse  y  avoir  quelque  utilité  à  faire  connaître 
des  cas  dont  l'heureuse  issue,  ne  fût-elle  que  temporaire,  sem'ble 
donner  raison  à  ceux  qui,  soutenus  par  une  lueur  d'espérance,  lut- 
tent jusqu'au  bout. 
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I.   —   DÉFINITION   DE  LA  RÉMISSION  SIMPLE  ET  DE    LA   RÉMISSION 

PROLONGÉE.  Opinions  des  classiques.  Historique. 

Pac  rémission  (rémissioii,  action  de  se  relâcher,  de  se  détendre, 
de  s'affaiblir)  il  faut  entendre  un  affaiblissement  temporaire  de  tous 
les  symptômes  qui  caractérisaient  la  maladie,  qui  contribuaient  à 
lui  donner  son  cachet  spécial,  affaiblissement  qui  peut  aller  jusqu'à  la 
disparition  complète  et  faire  croire  à  une  guérison  définitive,  alors 
qu'en  réalité  bientôt  après  elle  reprend  son  cours  évolutif. 

Cette  rémission,  nous  la  trouvons  dans  les  symptômes  classiques 
de  la  seconde  période  de  la  méningite  tuberculeuse,  a  Dans  la 
seconde  période,  Taffaiblissement  psychique  qui  donne  l'illusion  du 
calme,  la  diminution  de  la  fièvre  et  le  ralentissement  du  pouls, 
joints  à  l'atténuation  de  la  céphalalgie  et  de  l'hyperesthésie,  à  la 
disparition  des  vomissements,  font  quelquefois  concevoir  des  espé- 
rances de  guérison  à  la  famille.  »  {Traité  des  maladies  de  r enfance. 
Gofhby,  Marfan,  Grancher).  Mais  cette  rémission  ne  dure  que  quel- 
ques jours  :  la  température,  qui  était  descendue  au  voisinage  de  la 
normale,  ne  cesse  de  s'accroître  et  oscille  entre  40*^  et  42°;  le  pouls, 
qui  était  ralenti,  s'accélère,  devient  petit,  filiforme,  incomptable; 
les  convulsions  peuvent  s'accentuer,  les  paralysies  faire  leur  appa- 
rition; la  respiration  devient  embarrassée,  les  sphincters  se  relâ- 
chent, les  yeux  s'excavent,  les  extrémités  se  refroidissent  et  la 
mort  survient  insensiblement  dans  cet  état. 

Telle  est  la  rémission  comme  nous  l'avons  définie  et  comme  nous 
la  retrouvons  souvent  dans  l'habituelle  méningite  tuberculeuse. 
Mais  que  cette  rémission,  au  lieu  de  ne  durer  que  quelques  jours, 
dure  quelques  mois,  qu'à  cet  affaiblissement  sensitif  et  sensoriel 
qui  donne  l'illusion  du  calme,  fasse  place  une  disparition  com- 
plète de  tout  le  cortège  symptomatique,  que  le  malade  puisse 
paraître  guéri  au  premier  abord  et  même  pendant  des  mois  entiers, 
sans  que  malheureusement  il  en  soit  rien,  nous  aurons  alors  ce 
que  nous  appellerons  la  rémission  prolongée. 

Nous  n'avons  pas  trouvé  signalée  dans  les  classiques  cette  forme 
prolongée  de  la  rémission  dans  la  méningite  tuberculeuse;  tous  sont 
d'accord  pour  lui  donner  seulement  quelques  jours  de  durée,  et  au 
plus  quelques  semaines. 

Rilliet  et  Barthez,  dans  leur  ouvrage  sur  les  maladies  des  enfants, 
disent  :  «  La  marche  de  la  méningite  est  continue,  ce  qui  n'empêche 
pas  qu'il  se  produise  souvent,  à  une  certaine  époque  de  la  maladie, 
une  rémission  assez  prolongée,  portant  sur  des  symptômes  plus  ou 
moins  nombreux,  jamais  sur  l'ensemble.  Ainsi,  l'on  voit  le  calme  et 
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le  retour  complet  de  rintelligence  succéder  au  délire,  et  même  au 
coma,  et  l'apparence  de  la  santé  à  la  maladie.  Ces  accalmies  durent 
de  quelques  heures  à  quelques  jours.  Dans  un  cas  observé  par  l'un 
de  nous,  la  rémission  eut  la  durée  insolite  de  16  jours.  » 
Dans  le  7'raité  de  médecine  de  Brouardel  et  Gilbert,  nous  lisons  : 

« Nous  avons  signalé  des  rémissions  que  se  produisent  surtout 

pendant  la  seconde  période.  Parfois  l'amélioration  est  telle  que  l'idée 
d'une  erreur  de  diagnostic  se  présente  à  l'esprit  et  qu'on  est  tenté  de 
partager  l'optimisme  des  parents.  La  rémission  dure  quelques  jours, 
exceptionnellement  elle  se  prolonge  pendant  des  semaines;  mais 
après  cette  halte  momentanée  le  mal  reprend  sa  marche  fatale....  » 
Enfin  notre  dernier  emprunt  sera  fait  au  7raité  de  Médecine  de, 

Gharcot   et  Bouchard  (t.   VI)   :  « L'évolution   peut  être  très 

longue;  elle  peut  se  faire  en  plusieurs  mois;  cela  est  dû  aux  rémis- 
sions fort  remarquables  qui  peuvent  se  présenter  dans  l'état  des 
malades.  Ges  rémissions  ont  été  notées  à  la  période  prodromique. 
Après  que  s'était  dessiné  d'une  façon  fort  nette  l'ensemble  symptoma- 
tique  qui  fait  soupçonner  la  méningite  tuberculeuse  à  cette  période, 
on  a  pu  voir  les  signes  s'effacer,  la  santé  se  rétabhr  d'une  façon 
complète  et  se  maintenir  pendant  un  temps  plus  ou  moins  prolongé, 
puis  les  symptômes  réapparaître  de  nouveau  et  conduire  l'enfant  à  la 
mort.  Dans  le  cours  de  la  maladie  confirmée,  après  que  le  sujet  a 
présenté  les  signes   les   plus    caractéristiques   de   la   méningite 
tuberculeuse,  on  a  pu  voir  parfois  les  symptômes  les  plus  graves 
(convulsions,  délire,   coma)    s'effacer,    l'intelligence  réapparaître 
presque  complète,  en  même  temps  que  l'état  général  s'améliorait. 
Mais  cette  rémission  n'a  été  d'ordinaire  que  de  très  courte  duré^, 
quelques  jours  au  plus,  puis  les  symptômes  momentanément  efifacés 
sont  réapparus  et  ont  abouti  à  la  mort.  Exceptionnellement,  ces 
rémissions  se  sont  montrées  plus  accentuées  encore  et  plus  prolon- 
gées, au  point  de  constituer  de  véritables  temps  d'arrêt  dans  l'évo- 
lution morbide.  On  a  pu  voir  le  malade,  tout  à  fait  guéri  en  apparence, 
se  lever,  reprendre  ses  occupations  habituelles  ou  ses  jeux,  puis,  au 
bout  de  quelques  semaines,  être  repris  d'accidents,  cette  fois  mortels.  » 
L'auteur  de  cet  article  semble  avoir  déjà  constaté  des  rémissions 
assez  longues,  mais  à  la  période  prodromique,  alors  que  la  maladie 
n'est  encore  que  latenle  et  que  le  diagnostic  ne  peut  être  posé  d'une 
façon  ferme.  Mais,  cependant,  la  dernière  phrase  du  paragraphe 
laisse  déjà  penser  qu'il  a  pu  en  observer  de  quelques  semaines  dans 
le  cours  de  la  maladie  confirmée. 

Ces  extraits  des  traités  classiques  nous  montrent  donc  que  la 
rémission  prolongée  n'est  pas  d'observation  courante  et  qu'il  peut  y 
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avoir  intérêt  à  étudier  les  cas  où  l'on  a  pu  la  constater.  Les 
recherches  que  nous  avons  faites  dans  la  littérature  médicale  nous 
ont  confirmé  cette  vérité. 

Dans  le  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  de  1853, 
nous  trouvons  un  très  intéressant  article  de  Rilliet,  sur  la  guérison 
de  la  méningite  tuberculeuse,  dans  lequel  sont  relatées  troiis  observa- 
tions :  la  3%  la  plus  importante,  est  rapportée  plus  loin  (obs.  I). 

Hahn,  dans  sa  monographie  intitulée  :  De  la  méningite  tubercu- 
leuse étudiée  au  point  de  vue  clinique  (1853),  publie  une  observa- 
tion de  méningite  tuberculeuse  avec  rémission  de  trois  ans  (obs.  II). 

Dans  les  Mémoires  et  Bulletin  de  la  Société  de  médecine  et  de  chi- 
rurgie de  Bordeaux  (1876),  Dudon  publie  l'observation  suivante  : 
Méningite  tuberculeuse;  guérison.  Récidive,  3  ans  1/2  après;  gué- 
rison. Nouvelle  récidive  six  mois  plus  tard;  mort  (obs.  III). 

Nous  trouvons  dans  le  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
(1878)  une  observation  de  Barth,  intitulée  :  Méningite  peut-être 
tuberculeuse.  Guérison. 

Dujardin-Beaumetz  dans  le  Bulletin  de  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  (1878)  rapporte  une  observation  de  méningite  tuberculeuse 
avec  arrêt  dans  la  marche  de  la  maladie  et  guérison  des  symptômes 
(obs.  IV). 

Giscaro,  dans  la  Revue  médicale  de  7V)u/oMse,  relate  une  observation 
de  méningite  tuberculeuse  avec  guérison  apparente  et  rechute  dix 
jours  après;  puis  guérison  définitive. 

Dans  la  Médecine  infantile  du  15  juin  1894,  nous  trouvons  un 
article  de  Coulon  intitulé  :  Méningite  tuberculeuse  à  longues  rémis- 
sions, entrecoupées  de  manifestations  tuberculeuses  sur  d'autres 
organes  (obs.  V). 

Rocaz  publie  dans  les  Annales  de  médecine  et  de  chh^rgie  infan- 
tiles de  1901  une  observation  de  méningite  tuberculeuse  probable, 
avec  guérison  apparente.  Variations  de  la  formule  cytologique  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Nous  avons  enfin  trouvé  résumées  dans  la  Médication  martiale 
d'octobre  1902,  deux  observations  de  guérison  de  méningite  tuber- 
culeuse (obs.  VI  et  Vil). 

II.  —  Conditions  que  doivent  remplir  au  point  de  vue 

CERTITUDE  LES  OBSERVATIONS  DE  RÉMISSION  PROLONGÉE. 

Il  est  donc  bien  établi  que  la  rémission  prolongée,  telle  que  nous 
l'avons  définie,  est  extrêmement  rare  dans  la  méningite  tuberculeuse. 
Lorsqu'on   se  trouve  en   présence   d'un    résultat  aussi  heureux 
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qu'inattendu,  la  première  question  qu'on  doit  se  poser  est  celle-ci  : 
cette  affection  est-elle  bien  une  méningite  tuberculeuse?  Il  est  donc 
nécessaire,  pour  être  à  Tabri  de  tout  reproche,  pour  que  l'on  ne 
puisse  venir  vous  dire  :  c  une  méningite  tuberculeuse  qui  guérit  ou 
donne  lieu  à  une  rémission,  n'est  ni  une  méningite,  ni  du  tubercule  y> , 
de  se  livrer  à  un  examen  approfondi  et  de  ne  pas  affirmer  à  la  légère 
que  l'on  a  affaire  à  une  méningite  tuberculeuse.  Quelles  sont  donc 
ces  preuves? 

Le  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  par  les  seuls  symp- 
tômes cliniques  présente  le  plus  souvent  de  grandes  difficultés. 
Aucun  n'est  véritablement  pathognomonique.  Ce  n'est  qu'en  les 
groupant,  en  examinant  la  marche  et  la  succession  des  phénomènes 
morbides  qu*on  parviendra  à  différencier  cette  affection. 

Il  est  certain  que,  lorsque  nous  rencontrerons  chez  un  malade 
une  fièvre  rémiltenie,  variée,  oscillant  entre  38'  et  39*5,  de  la  pho- 
tophobie, du  décubitus  en  chien  de  fusil,  des  grognements  plaintifs, 
des  cris  hydrencéphaliques,  de  l'inégalité  pupillaire,  des  change- 
ments de  coloration  de  la  face,  des  vomissements  en  fusée,  de  la 
constipation,  en  un  mot  tout  le  tableau  classique,  le  diagnostic  sera 
presque  forcé.  Mais  nous  ne  devons  pas  oublier  que  nombre  de 
maladies  infectieuses  prennent  au  début  et  pendant  un  temps  assez 
long  le  masque  de  la  méningite  tuberculeuse,  au  point  qu  on  les  a 
appelées  pseudo-méningites  ;  de  ce  nombre  sont  la  fièvre  typhoïde, 
la  pneumonie,  la  broncho-pneumonie....  La  syphilis  se  localisant  sur 
les  méninges  ne  peut-elle  donner  lieu  à  des  phénomènes  ressem- 
blant étrangement  à  ceux  que  l'on  rencontre  habituellement  dans  la 
méningite  tuberculeuse? 

Sous  le  nom  de  méningisme,  on  a  décrit  un  certain  nombre  d'états 
relevant  d'actions  réflexes,  de  l'hystérie  :  ce  sont  l'helminthiase,  la 
dentition  laborieuse,  l'embarras  gastrique,  la  pseudo-méningite 
hystérique,  les  auto-intoxications  dans  lesquelles  on  peut  observer 
ce  que  Hutinel  appelle  les  méningites  séreuses,  bien  étudiées  par 
Brassart  dans  sa  thèse  (Lille,  1903). 

Le  diagnostic  est  donc  quelquefois  très  délicat,  et  quiconque 
croyait  avoir  guéri  une  méningite  tuberculeuse,  peut  n'avoir  eu 
affaire  .qu'à  un  cas  de  méningisme.  La  réunion  de  tous  les  symp- 
tômes peut  donner  une  grande  probabilité  en  faveur  de  la  méningite 
tuberculeuse,  mais  ne  donne  pas  la  certitude  complète. 

De  DOS  jours,  on  a  multiplié  les  moyens  d'établir  le  diagnostic  plus 
sûrement.  En  première  ligne  vient  la  ponction  lombaire  et  l'examen 
du  liquide  céphalo-rachidien.  De  la  technique,  rien  à  dire,  elle  est 
suffisamment  connue. 
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Le  premier  fait  à  noter  est  le  mode  d'écoulement  du  liquide;  nor- 
malement il  s'écoule  goutte  à  goutte;  —  dans  la  méningite  tubercu- 
leuse, il  s'écoule  d'une  façon  continue  et  peut  même  sortir,  sous 
forme  d'un  jet  assez  puissant.  En  second  lieu,  il  faut  noter  l'aspect 
du  liquide  céphalo-rachidien  :  généralement  incolore,  limpide  et 
transparent,  il  peut  rester  tel  dans  la  méningite  tuberculeuse.  Dans 
un  grand  nombre  de  cas,  il  est  teinté  de  jaune  verdâtre  et  peut 
devenir  trouble  à  la  phase  ultime  de  la  maladie.  —  Les  caractères 
des  caillots  sont  importants  à  noter  :  dans  la  méningite  tuberculeuse, 
le  caillot  flotte,  est  d'une  extrême  ténuité  et  le  plus  souvent  trans- 
lucide. Dans  la  méningite  non  tuberculeuse,  il  est  onctueux,  souvent 
jaunâtre  et  se  dépose  sur  les  parois  du  vase,  auxquelles  il  adhère. 
Chez  un  individu  sain,  si  Ton  ajoute  une  goutte  de  sang  à  dix  gouttes 
de  liquide  céphalo-rachidien,  le  laquage  ne  se  produit  qu'après 
•addition  de  9  gouttes  d'eau  distillée. 

Chez  un  individu  atteint  de  méningite  tuberculeuse,  le  laquage 
se  produit  sans  addition  d'eau  distillée  ou  après  addition  dé  2  ou  3 
gouttes  (Bard).  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  donc  hémolysant 
pour  les  globules  du  porteur,  mais  il  est  bon  d'ajouter  que  le  fait 
n'est  pas  particulier  àlafiection. 

D'après  nds  recherches  personnelles  on  trouve  le  laquage  dans 
65  p.  100  des  cas  de  méningite  tuberculeuse. 

La  perméabilité  méningée  peut  être  aussi  invoquée. 

A  l'état  pathologique,  seul  Tiodure  de  potassium  ne  passerait  jamais 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Mais  elle  est  inconstante  et  peut  varier  chez  le  même  malade.  Elle 
peut  môme  manquer  dans  des  Cas  avérés  de  méningite  tuberculeuse. 
De  nos  recherches  personnelles  il  résulte  que  dans  un  cas  de  ménin- 
gite tuberculeuse  le  passage  de  l'iodure  a  été  observé  dans  35  cas 
seulement. 

A  l'état  normal,  le  liquide  céphalo-rachidien  renferme  0  gr.  50 
d'albumine  (globuline).  Dans  la  méningite  tuberculeuse  le  taux  de 
l'albumine  s'élève  à  1-3  gramme  (serine). 

La  proportion  des  chlorures  s'abaisse  de  5  gr.  50  à  5  gr.  75  (chiffres 
normaux  5  gr.  à  5  gr.  25).  Cette  proportion  peut  encore  s'abaisser 
considérablement  et  la  teneur  en  chlorures  disparaître  presque 
complètement. 

La  constatation  du  bacille  de  Koch  a  une  valeur  absolue  et  peut 
être  faite  par  trois  procédés  différents  :  1<*  examen  microscopique 
(pour  arriver  à  un  résultat,  il  faudra  une  centrifugation  prolongée, 
de  nombreuses  lamelles,  et  employer  le  procédé  de  l'inoscopie)  ; 
2''  inoculation  à  un  cobaye;  d''  culturç  sur  milieux  spéciaux.  Nos 
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recherches  ont  montré  que  le  bacille  de  Koch  pouvait  être  constaté 
dans  la  proportion  de  40  à  45  p.  100  des  méningites  tuberculeuses 
avérées. 

Mais  la  méthode  devenue  aujourd'hui  la  plus  usuelle  et  dont  la 
découverte  appartient  à  MM.  Widal,  Sicart  et  Ravaut,  c'est  Texamen 
cytologique. 

Lorsqu'il  n'existe  aucune  inflammation,  ni  aiguë,  ni  chronique 
des  méninges,  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  renferme  que  de  très 
rares  éléments  figurés;  deviennent-elles  le  siège  d'une  inflammation, 
on  note  l'apparition  de  cellules  dont  on  peut  reconnaître  plusieurs 
variétés  :  des  polynucléaires  neutrophiles,  des  lymphocytes,  des 
grosses  cellules  à  noyaux  pâles,  à  protoplasma  étalé.  Mais  le  dia- 
gnostic doit  se  poser  entre  les  méningites  aiguës  non  tuberculeuses. 
La  règle  est  :  lymphocytose  dans  la  méningite  tuberculeuse,  poiynu- 
cléose  dans  les  autres  variétés  de  méningites,  exception  faite  pour 
la  syphilis. 

Il  y  a  bien  des  exceptions  à  cette  règle,  mais  enfin  on  doit  y  atta- 
cher une  grande  valeur. 

Le  cytodiagnostic  fournit  donc  des  renseignements  extrêmement 
précieux  et  donne  des  résultats  plus  constants  et  plus  précis 
qu'aucun  des  autres  procédés  pratiques. 

L'examen  ophtalmoscopique  peut  être  aussi  d'un  grand  secours. 
On  constate  le  plus  souvent  de  Tétranglement  de  la  papille,  due  sans 
doute  à  ce  que  les  exsudats  de  la  base  entourent  le  nerf  optique. 
Quelquefois  on  peut  apercevoir  des  tubercules  de  la  choroïde 
(Professeur  de  Lapersonne  dans  un  de  nos  cas),  sous  forme  de  points 
blanchâtres  ou  jaunâtres.  Reste  enfin  comme  preuve  certaine  qu'il 
n'y  a  pas  eu  erreur  de  diagnostic  :  l'autopsie.  Le  doute  ne  sera  plus 
permis,  lorsqu'après  avoir  extrait  le  cerveau  de  la  boite  crânienne, 
nous  trouverons  soit  des  granulations  tuberculeuses,  associées  à 
des  exsudats  fibrineux  et  purulents,  soit  de  gros  tubercules,  formant 
de  véritables  tumeurs-  Tels  sont  les  procédés  qui  nous  permettront 
d'affirmer  la  méningite  tuberculeuse. 

Observation  I.  (Publiée  par  le  D"^  Rilliet  dans  le  Bulletin  de  la  Société  médi- 
cale des  hôpitaux  de  Paris  de  1853).  —  Méningite  tuberculeuse  rachidienne 
et  cérébrale;  guérison.  Quatre  mois  plus  tardy  chute  sur  la  tête;  acci- 
dents cérébraux  graves^  conséquence  probable  d'une  fracture  du  crâne;  gué- 
frison.  Récidive  de  la  méningite  après  cinq  ans  et  demi  de  santé  parfaite. 
Mort;  autopde.  Lésions  anciennes j  lésions  récentes. 

Constitution,  —  P...  est  au  garçon  d«  cinq  ans  et  demi,  d  une  constitatioD 
peu  forte;  il  est  assez  maigre,  il  porte  quelques  pustules  d'impétigo  soqs 
le  cair  chevelu,  et  l'on  sent  dans  Taloe  quelques  glandes  du  volume  d'une 
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petite  amande;  ses  cheveux  soQt  châtains,  ses  yeux  bleus,  ses  dents  inci- 
sives supérieures  commencent  à  se  carier. 

Hérédité.  —  Pas  d'affection  tuberculeuse  et  scrofule  use  chez  les  parents 
ascendants;  son  frère  est  mort  d'accident,  sa  sœur  a  été  atteinte  d'une 
alTection  impétigineuse  de  la  face  dans  sa  première  enfance,  et  plus  tard 
d'un  ecthyma  chroniTiue  très  rebelle. 

Hygiène.  —  Nourri  au  sein  par  la  mère,  il  a  été  sevré  à  seize  mois;  bien 
portant  depuis  le  sevrage;  il  mange  peu  de  viande,  on  le  nourrit  avec  des 
soupes,  des  légumes  et  des  confitures  ;  il  couche  avec  ses  parents  dans  une 
alcôve  étroite,  obscure,  mal  aérée,  communiquant  avec  une  salle  de  cabaret; 
dans  la  journée  il  va  à  l'école. 

Maladies  antérieures.  —  Vacciné,  il  n'a  eu  aucune  maladie  de  l'enfance, 
sauf  un  léger  impétigo  du  cuir  chevelu;  deux  ou  trois  mois  avant  le  début, 
il  a  rendu  quelques  vers  lombrics. 

Cause  occasionnisUe.  —  Aucune  cause  ne  peut  expliquer  sa  maladie 
actuelle. 

État  avant  le  début.  —Depuis  quelque  temps,  son  appétit  était  capricieux, 
il  ne  voulait  manger  que  du  pain  sec;  il  se  plaignait  de  douleurs  dans  les 
dents. 

yw  période f  du  /«*"  au  20^  jour.  Mode  du  début. 

Le  mardi  .27  février  1844,  l'enfant  revient  de  l'école,  se  plaignant  de 
céphalalgie  et  de  douleurs  du  ventre;  il  vomit  spontanément. 

Le  mercredi  28,  M.  le  D'  Bizot  est  appelé,  le  petit  malade  accusait  alors 
de  la  céphalalgie,  il  avait  un  peu  de  roideur  dans  la  partie  postérieure  du 
cou.  Malgré  ces  symptômes,  le  pouls  ne  battait  que  60,  il  était  régulier, 
pas  d'évacuation  alvine.  Un  vomitif  donné  le  2«  jour  détermine  plusieurs 
vomissements,  la  constipation  n'en  persiste  pas  moins;  elle  cède,  le  3*-'  jour, 
à  des  poudres  de  calomel  de  10  centigrammes  données  toutes  les  heures. 
Ce  jour-là,  la  roideur  du  cou  est  plus  marquée,  elle  commence  à  gagner 
le  tronc;  il  y  a  de  l'agitation  la  nuit,  dans  la  journée  des  soupirs,  et  quel- 
quefois des  grincements  de  dents. 

Le  3*  et  le  4«  jour  de  la  maladie,  l'enfant  ne  prend  aucun  remède,  et  tous 
les  symptômes  sus-indiqués  persistent. 

Le  5<^  jour,  je  revois  le  malade  avec  M.  le  D»*  Bizot,  je  le  trouve  dans 
l'état  suivant  :  il  parait  abattu,  son  visage  est  paie;  il  se  plaint  d'une  dou- 
leur frontale  assez  intense,  il  a  peu  dormi  la  nuit;  son  intelligence  est 
nette,  il  répond  bien  aux  questions  qu'on  lui  adresse,  mais  sa  voix  est 
traînante. 

Il  est  couché  sur  le  dos;  le  cou  et  le  torse  offrent  une  roideur  remar- 
quable, mais  ne  sont  le  siège  d'aucune  douleur;  l'abdomen  est  un  peu 
développé,  les  circonvolutions  intestinales  se  dessinent;  on  perçoit  un 
léger  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque;  la  langue  est  humide,  pâile;  la 
chaleur  est  médiocre;  le  pouls  est  régulier  dans  chaque  quart  de  minute, 
mais  il  varie  dans  plusieurs  minutes,  de  104  à  88  et  92.  Le  soir,  il  y  a  un 
peu  de  réaction,  le  pouls  bat  112,  la  respiration  est  légèrement  irrégulière, 
aucun  symptôme  typhoïde,  taches,  sudamina;  aucune  éruption. 
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F^e  6*  et  le  7«  jour,  les  symptômes  spinaux  augmentent  de  gravité;  c'est 
un  véritable  opisthotonos,  on  ne  peut  faire  mouvoir  la  tète  latéralement; 
la  pression  sur  les  apophyses  épineuses  n*occasionne  aucune  douleur,  il  n'y 
a  pas  de  trismus;  la  cuisse  gauche  est  légèrement  fléchie  sur  le  bassin  avec 
roideur,  et  toutes  les  fois  qu'on  veut  retendre,  le  petit  malade  pousse  des 
cris  aigus  :  cependant  on  n'aperçoit  ni  rougeur,  ni  tuméfaction  au  niveau 
des  articulations,  et  la  pression  sur  le  trajet  des  nerfs  cruraux  et  sciatiques 
n'occasionne  aucune  douleur;  l'abdomen  a  changé  de  forme,  il  est  rétracté 
et  a  la  dureté  d'une  planche.  La  céphalalgie  a  disparu,  l'intelligence  reste 
nette;  il  n'y  a  pas  d'autres  symptômes  cérébraux;  le  mouvement  fébrile  a 
augmenté,  le  pouls  bat  de  120  à  128,  les  pulsations  sont  remarquablement 
détachées,  le  pouls  donne  la  sensation  d'une  corde  qui  vibre  avec  la  régu- 
larité d'un  balancier.  Appétit  nul,  l'enfant  refuse  de  boire;  une  à  deux 
selles  quotidiennes  verdàtres  à  la  suite  de  calomel. 

Du  5"  au  7«  jour  inclus,  il  a  pris  150  centigrammes  de  calomel  en 
15  paquets. 

Le  7®  jour,  au  matin,  on  applique  4  sangsues  derrière  les  apophyses 
mastoïdes. 

Le  Séjour,  légère  amélioration,  on  peut  le  soulever  à  demi,  les  cuisses 
sont  toujours  fléchies,  et  il  éprouve  les  plus  vives  douleurs  quand  on  veut 
les  étendre;  le  ventre  est  plus  souple,  mais  il  n'y  a  pas  d'évacuation;  un 
vomissement  le  matin;  la  céphalalgie  a  reparu.  —  Calomel,  60  centi- 
grammes en  6  paquets;  frictions  sur  les  cuisses  avec  onguent  napolitain, 
6  grammes;  ext^  ciguë,  1  gramme. 

Le  9*  jour,  l'amélioration  est  beaucoup  plus  marquée,  l'enfant  peut 
s'asseoir  sans  aide,  laroideurdu  tronc  a  été  progressivement  eu  diminuant 
il  meut  aisément  les  extrémités  inférieures,  qui  ne  sont  plus  fléchies  et  ne 
sont  le  siège  d'aucune  douleur  ;  il  tourne  la  tête  à  droite  et  à  gauche,  mais 
avec  un  peu  de  difficulté  ;  l'abdomen  est  plutôt  développé.  Il  y  a  eu  dans  la 
soirée  d'hier  une  selle  abondante,  verdàtre,  semi-liquide;  l'appétit  reparaît, 
le  faciès  est  meilleur,  l'enfant  rit  quand  on  lui  demande  s'il  veut  manger  ; 
le  pouls  bat  régulièrement  116;  le  mercure  produit  une  légère  salivation, 
mais  sans  altération  des  gencives  ou  des  parois  buccales. 

Du  lO*"  au  13"  jour,  l'amélioration  se  soutient;  les  symptômes  spinaux, 
cérébraux  ont  entièrement  disparu  ;  cependant  le  ventre  est  de  nouveau 
rétracté,  mais  souple;  les  selles  sont  rares,  l'appétit  est  bon,  les  forces 
reviennent  et  la  fièvre  disparait. 

Du  iZ"  an  19*  jour,  l'amélioration  s'arrête,  et  la  maladie  s'aggrave;  les 
douleurs  dans  les  jambes,  la  roideur  du  tronc  et  la  céphalalgie  reparaissent; 
l'enfant  est  assoupi  dans  la  journée  ;  la  rétraction  du  ventre  est  perma- 
nente, les  forces  sont  de  nouveau  déprimées,  lamaigrissement  fait  de 
notables  progrès,  le  pouls  varie  de  100  à  120. 

—  Poudre  de  James,  frictions  mercurielles,  teinture  d'aconit,  pommade 
de  sulfate  de  quinine. 

2^  période,  du  iO«  au  40«  jour, 
.  Le  20®  jour,  pour  la  première  fois  le  pouls  est  notablement  irrégulier;  il 
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Tarie  de  88  à  92  entre  le  matin  et  le  soir;  il  s'est  donc  ralenti  de  près  de 
50  pulsations  ;  dans  une  seule  minute,  il  y  a  parfois  une  différence  de  8  à 
iO  pulsations;  le  faciès  est  un  peu  cérébral;  Tabdomen,  plus  rétracté  que 
jamais,  a  la  forme  d*un  bateau;  on  perçoit  distinctement  les  battements  de 
Taorte;  la  constipation  s'établit  et  les  selles  sont  supprimées  pendant  qua* 
rante-huit  heures;  la  céphalalgie  persiste,  Tenfant  se  plaint  d'une  douleur 
frontale,  Tintelligence  reste  toujours  nette;  les  douleurs  dans  les  jambes  et 
le  cou  sont  les  mêmes,  il  ne  peut  remuer  la  jambe  gauche  sans  de  vives 
douleurs;  la  douleur  s'est  donc  déplacée,  autrefois  elle  existait  à  droite. 

Les  jours  suivants,  mêmes  symptômes;  en  outre,  la  respiration  devient 
irrégulière,  le  visage  est  alternativement  rouge  et  pâle,  la  céphalalgie  aliea 
sous  forme  d'accès  assez  violents  pour  arracher  des  cris;  il  y  a  par  moments 
des  soupirs,  des  grincements  de  dents,  de  la  dilatation  des  pupilles,  une 
rétraction  permanente  du  ventre  et  une  constipation  assez  opiniâtre. 

—  Calomel,  puis  teinture  d'aconit  (1  gr.  50)  pendant  quinze  jours,  puis 
bain  gélatineux  et  sirop  de  quina. 

5«  période^  du  14^  au  â8^  jour. 

Les  symptômes  s'aggravent  progressivement;  les  pommettes  sont  un  peu 
violacées,  la  face  est  pâle,  les  traits  sont  contractés;  le  faciès  cérébralest 
très  prononcé  le  45«  et  46«  jour;  les  yeux  sont  fixes;  l'espace  intersourcilier 
est  plissé;  le  pouls,  déplus  en  plus  petit,  varie  de  iOO  à  420,  la  respiration 
est  lente;  l'enfant  a  atteint  le  dernier  degré  de  marasme,  sa  faiblesse  est 
extrême;  la  céphalalgie  persiste,  mais  n'a  pas  lieu  par  accès;  l'intelligenoe 
se  trouble;  dans  la  journée  l'enfant  a  un  délire  violent,  il  crie  et  chante 
sans  cesse. 

L'agitation  est  excessive  le  47®  jour;  la  veille,  à  chaque  instant  il  poussait 
des  cris  aigus. 

Le  45®  jour  les  pupilles  sont  assez  dilatées,  peu  contreuîtiles,  il  a  par 
intervalles  un  léger  strabisme,  la  roideur  du  cou  et  les  douleurs  ont  diminué, 
puis  se  sont  reproduites;  les  selles,  qui  avaient  toujours  été  régulières  et 
volontaires,  deviennent  involontaires  à  partir  du  41<^  jour,  l'enfant  rend, 
inconsciemment,  de  petites  scybales  dures  et  arrondies. 

Le  48<'  jour  la  maladie  était  à  son  apogée,  un  examen  attentif  nous  con- 
vainquit que  notre  malade  n'avait  plus  que  quelques  jours  à  vivre;  l'œil 
droit  était  chassieux,  les  changements  de  coloration  se  succédèrent  rapi- 
dement; le  faciès  était  cérébral  au  plus  haut  degré;  les  yeux  étaient  fermés; 
aucun  trait  sur  le  visage,  la  bouche  était  entr'ouverte,  puis  par  intervalles 
apparaissaient  le  plissement  intersourcilier  et  ces  petits  mouvements  de  la 
lèvre  supérieure  si  fréquents  dans  la  méningite:  lorsque  les  yeux  s'entrou- 
vraient, ils  étaient  convulsés  vers  le  haut;  le  pouls  d^une  petitesse  extrême 
battait  160,  la  respiration  était  lente,  inégale,  l'enfant  poussait  de  profonds 
soupirs  et  parfois  oubliait  de  respirer. 

Pendant  huit  jour  on  n'a  pas  discontinué  les  bains  gélatineux  et  le  sirop 
de  quina. 

40  période,  du  49^  au  P7«  jour. 

Période  de  convalescence  et  de  guérison. 
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Dès  le  49<^jour  le  visage  n^exprimait  plus  que  de  l'abattemeat,  ragitatiou, 
alternant  avec  le  coma,  avait  continué  jusqu'au  soir,  mais  la  nuit  avait  été 
bonne  ;  le  matin,  l'enfant  s'exprimait  bien  et  faisait  ce  qu'on  Ini  disait  ;  la 
céphalalgie  avait  reparu;  la  roideur  du  cou  était  moins  marquée;  les 
pupilles  étaient  grandes  mais  bien  contractiles  ;  la  respiration  était  calme 
et  le  pouls  régulier  à  120,  assez  développé. 

Depuis  lors  l'amélioration  se  soutint  :  le  59^  jour,  il  eut  des  hallucina- 
tions*, ces  phénomènes  furent  passagers;  la  céphalalgie  ainsi  que  les  dou- 
leurs du  cou  et  des  jambes  disparurent  déûnilivemeut  le  66*  jour. 

Les  forces  et  l'embonpoint  s'accusent  assez  rapidement  puis  rétrogra- 
dèrent pour  reprendre  à  l'époque  où  on  prescrivit  de  l'huile  de  foie  de 
morue. 

Le  75«  jour  il  avait  considérablement  engraissé;  il  avait  pu  faire  quel- 
ques pas  ;  l'accélération  du  pouls  avait  entièrement  disparu. 
Le  83*"  jour  il  survint  un  abcès  au  périnée  que  l'on  ouvrit  le  90®. 
L'enfant  partit  à  la  campagne  dans  un  état  de  santé  satisfaisant.  Men- 
tionnons qu'à  aucune  époque  nous  n'avons  observé  les  signes  d'une  affec- 
tion typhoïde. 

Traitement.  —  On  a  continué  pendant  deux  jours  le  sirop  de  quina,  puis 
comme  l'enfant  avait  de  la  répugnance  à  le  prendre  on  l'a  remplacé  par  du 
sirop  d'écorce  d'orange  et  de  l'eau  de  seltz.  Du  60  au  63«  jour,  quand  le 
pouls  s'est  accéléré,  on  a  donné  une  potion  avec  1  gramme  de  teinture 
d'aconit. 

Le  63«',  on  a  commencé  l'huile  de  foie  de  morue  :  une  cuillerée  à  dessert 
puis  deux,  jusqu'au  70»^  jour. 

Depuis  lors  on  s'est  contenté  de  prescrire  une  bonne  nourriture,  de  Feau 
de  seltz  et  même  du  yin. 

Après  plusieuK  mois  passés  à  la  campagne,  l'enfant  était  dans  un  état 
de  santé  assez  satisfaisant  pour  qu'on  pût  le  placer  à  l'école,  lorsqu'il  hii 
arriva  un  accident  qui  le  mit  à  nouveau  à  deux  doigts  de  la  mort.  En  jouant 
(il  glissait  le  long  d'une  barrière)  il  tomba  d'une  assez  grande  hauteur  sur 
la  tête  et  fut  relevé  sans  connaissance.  Une  heure  après,  M.  Bizot  le  trouva 
dans  un  coma  complet,  avec  respiration  stertoreuse,  les  pupilles  largement 
dilatées  et  insensibles,  le  pouls  lent;  il  avait  vomi  à  plusieurs  reprises  et 
uriné  du  sang.  M.  Bizot  constate  deux  petites  plaies  du  cuir  chevelu  et 
hémorragie  de  l'oreille  droite  qui  lui  font  craindre  une  fracture  du  rocher. 
Deux  sangsues  sont  appliquées  à  chaque  tempe  le  soir;  cette  application  est 
renouvelée,  vu  les  symptômes  de  réaction  (pouls  accéléré,  cris  aigus).  On 
applique  des  sinapismes  aux  extrémités. 

Le  lendemain  matin,  je  vois  l'enfant  avec  M.  Bizot,  je  le  trouve  sans 
connaissance.  Il  crie  et  s'agite  quand  on  lui  ôte  les  sinapismes  ;  la  sensibi- 
lité paraît  exaltée.  11  tient  les  yeux  obstinément  fermés;  mais  quand  on 
écarte  les  paupières  on  voit  le  globe  de  Tœil  entraîné  dans  un  strabisme 
lelque  la  cornée  disparait;  l'œil  droit  est  dirigé  dedans  et  en  bas,  Tœil 
gauche  dehors  et  en  bas;  la  peau  est  brûlante,  le  pouls  régulier  à  128,  la 
respiration  n*est  pas  stertoreuse.  Dans  la  journée  il  pousse  des  cris  aigus, 
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soupire,  grince  des  dents  ;  ce  n'est  que  dans  la  soirée  qu'on  peut  lui  faire 
avaler  une  potion  avec  20  centigrammes  de  tartre  stibié. 

On  fait  sur  la  tête  des  lotions  d  eau  froide,  des  sinapismes  sont  appliqués 
aux  extrémités  et  fréquemment  renouvelés. 

Le  3*^  jour  au  matin  il  est  mieux,  le  pouls  a  baissé  à  112,  vibrant,  la 
peau  est  moins  chaude.  Après  une  nuit  anxieuse  il  est  tranquille;  mais  dès 
qu'on  le  touche  il  recommence  à  crier.  Les  yeux  ne  sont  plus  louches  mais 
fixes,  les  pupilles  contractées;  un  instant  après  elles  se  dilatent.  La  perte 
de  connaissance  persiste.  On  continue  le  tartre  stibié,  mais  dans  la  journée 
on  l'abandonne  parce  qu'il  se  produit  une  éruption  pustuleuse  considérable  ; 
on  le  remplace  par  du  kermès  (4  gr.)  et  plus  tard  par  de  la  poudre  de 
James. 

Le  4^  et  le  5^  jour,  l'enfant  est  en  progrès.  Le  strabisme  a  disparu,  les 
pupilles  sont  bien  contractiles  quoique  grandes;  il  entend,  mais  ne  veut 
pas  répondre;  il  est  fort  excité;  dès  qu'on  le  touche,  il  pousse  des  cris 
aigus;  le  pouls  a  progressivement  baissé.  Le  4  au  matin,  il  était  à  112;  le 
soir  à  100,  le  o  au  matin  à  90  et  80,  ce  jour-là  pour  la  première  fois  le 
pouls  est  irrégulier;  quelques  pulsations  sont  précipitées,  d'autres  lentes; 
les  unes  vibrantes,  les  autres  faibles.  Depuis  trois  jours  la  constipation  est 
opiniâtre. 

Les  jours  suivants,  l'amélioration  continue,  elle  fait  des  progrès  rapides, 
car  dès  le  6  au  soir  la  fièvre  était  tombée,  le  pouls  était  régulier  et  l'enfant 
parlait. 

Le  8,  le  pouls  est  à  80,  naturel,  le  faciès  est  très  bon,  le  petit  malade 
s'exprime  clairement,  l'intelligence  est  intacte,  il  en  est  de  même  des  facultés 
sensorielles  et  motrices,  qui  du  reste  n'ont  jamais  été  troublées. 

La  guérison  peut  donc  être  considérée  comme  complète;  en  eiïet,  au  bout 
de  peu  de  jours  l'enfant  se  promène  dans  la  rue  et  ne  présente  aucun 
symptôme  fâcheux. 

Pendant  cinq  ans  et  demi  la  santé  de  cet  enfant  se  maintient  bonne,  son 
intelligence  est  parfaite  et  assez  avancée  pour  qu'il  puisse  tenir  les  comptes 
de  son  père  qui  est  cabaretier;  tous  ses  sens  sont  intacts,  ses  mouvements 
libres.  Il  a  bon  appétit  et  ne  maigrit  pas. 

Tout  à  coup,  et  sans  symptômes  précurseurs,  il  commence  à  se  plaindre 
de  la  tête;  puis  surviennent  des  vomissements  qui  se  reproduisent  pendant 
quatre  jours  et  sont  accompagnés  de  constipation.  A  partir  du  10^  jour,  il 
pousse  sans  cesse  des  cris  automatiques  et  n'articule  ses  réponses  qu'avec 
difÛcuité;  il  a  de  fréquents  soupirs.  La  veille  du  jour  où  je  suis  appelé,  il 
perd  connaissance. 

Les  renseignements  précédents  me  sont  fournis  par  le  médecin  qui  a 
soigné  l'enfant  pendant  les  trois  premières  semaines. 

Je  revois  le  malade  le  9  janvier  1850,  et  je  note  :  amaigrissement  assez 
marqué,  faciès  assoupi,  paupières  closes;  pupilles  dilatées  très  peu  con- 
tractiles; perte  absolue  de  connaissance.  Quand  on  l'excite,  il  fait  un  mou- 
vement du  tronc  comme  pour  s'asseoir.  Un  peu  de  contracture  des  iaml>es 
ce  matin,  pas  de  grincements  de  dents,  soupirs,  ventre  très  rétracté  en 


Digitized  by 


Google 


CARRIÈRE  et  LHOTE.  —  LA  méningite  chez  l*enfant    481 

bateau;  langue  chargée,  jaune,  respiration  inégale  24  à  42;  pouls  à  120, 
régulier. 

Le  10  et  le  11.  —  Depuis  le  9,  il  n'a  pas  repris  connaissance,  le  pouls  a 
toujours  été  en  s'accélérant  jusqu'à  160,  ainsi  que  la  respiration  qui  a 
atteint  60  et  68;  il  n'a  pas  eu  de  convulsions  mais  il  est  resté  dans  la  même 
position  dans  son  lit,  les  yeux  habituellement  fermés;  il  n'ouvrait  l'œil 
gauche  que  par  moments,  la  paupière  droite  étant  paralysée.  Depuis  trois 
jours,  constipation  opiniâtre;  les  pupilles  sont  dilatées,  très  peu  contrac- 
tiles. 

Le  42  au  matin,  peau  chaude,  moite,  pouls  précipité,  face  violacée,  res- 
piration rapide,  coma  complet,  ventre  mou,  même  élat  des  pupilles  et  de 
la  paupière;  les  mêmes  symptômes  ont  persisté  toute  la  journée,  et  il  est 
mort  dans  raprès-midi. 

Autopsie.  —  Cadavre  bien  conformé,  pas  de  signes  de  putréfaction,  roi- 
deur  des  membres,  taille  assez  élancée. 

Le  péricràne  se  détache  facilement:  le  crâne,  à  Textérieur,  ni  les  muscles 
temporaux,  n'offrent  rien  de  particulier.  Les  os  sont  coupés  à  la  scie,  ils 
ont  leur  épaisseur  ordinaire.  La  dure-mère  a  une  teinte  bleuâtre,  les 
vaisseaux  qui  la  parcourent  sont  injectés.  La  masse  encéphalique  est  volu- 
mineuse. Le  cerveau  fait  hernie  sur  les  parties  latérales,  au  travers  d'une 
incision  partielle  de  la  dure-mère.  Le  sinus  longitudinal  supérieur  contient 
un  caillot  décoloré,  les  sinus  de  la  base  sont  gorgés  de  sang  noir.  L'arach- 
noïde est  poisseuse  dans  toute  son  étendue,  un  peu  plus  à  gauche  qu'à 
droite.  La  grande  cavité  ne  contient  ni  liquide,  ni  fausses  membranes.  En 
examinant  le  cerveau  à  la  périphérie  on  n'aperçoit  à  droite  qu'une  vive 
injection  de  la  pie-mère,  tandis  qu'à  gauche  il  y  a  des  lésions  de  plusieurs 
espèces. 

1<*  Des  granulations  jaunes  très  nombreuses,  variant  depuis  le  volume 
d'un  gros  grain  de  semoule  à  celui  d'une  petite  tête  d'épingle  aplatie  ;  ces 
granulations  assez  abondantes  à  la  surface  le  sont  encore  plus  dans  la  pro- 
fondeur des  circonvolutions,  les  premières  sont  aplaties,  les  secondes  arron- 
dies, plus  résistantes  sous  le  doigt  et  moins  jaunes.  Le  plus  grand  nombre 
des  granulations  existe  à  la  partie  moyenne  et  externe  de  l'hémisphère 
gauche,  cependant  il  en  est  en  plusieurs  autres  points  de  cet  hémisphère 
de  même  que  dans  Thémisphère  droit.  Les  granulations  sont  réunies  en 
chapelet,  de  façon  à  former  des  traînées  jaunâtres  situées  en  général  le 
loDg  des  vaisseaux. 

2°  Une  autre  lésion  évidemment  de  date  plus  ancienne  est  celle-ci  :  A  la 
partie  moyenne  de  l'hémisphère,  on  aperçoit  une  masse  jaunâtre  occupant 
l'intervalle  de  deux  circonvolutions  et  formant  entre  elles  comme  une  espèce 
de  coin  à  base  extérieure. 

J'enlève  cette  masse  composée  d'une  matière  dure,  cassante,  jaunâtre, 
qui  est  entourée  de  vaisseaux  et  qui  est  traversée  par  eux  do  façon  à  offrir 
en  deux  ou  trois  points  des  petits  orilices  béants. 

Ce  produit  morbide  examine  au  microscope  par  le  D^  Mayor  fils,  a  été 
trouvé  identique  à  la  matière  tuberculeuse  mais  offrant  une   plus  grande 
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dureté  ;  le  tissu  cellulaire  qui  entourait  les  vaisseaux  était  épaissi  et  résis- 
tant. Cette  masse  pouvait  avoir  une  longueur  d'environ  un  centimètre  et 
une  épaisseur  de  4  millimètres  dans  le  point  où  elle  était  le  plus  large. 

3*^  Près  de  la  scissure  interlobaire,  sur  Thémisphère  droit,  dans  l'étendue 
de  3  centimètres,  les  membranes  cérébrales  ont  une  teinte  blanc  nacré;  la 
pie-mère  adhère  intimement  à  l'arachnoïde,  ces  deux  membranes  sont  très 
épaissies  et  résistantes,  mais  elles  ne  renferment  aucun  dépôt  jaunâtre, 
aucune  apparence  de  granulations. 

Les  lésions  sus-décrites  existent  à  la  convexité,  à  la  base  elles  ne  sont 
pas  moins  caractérisées;  ainsi  :  1°  le  chiasma  des  nerfs  optiques,  le  poly- 
gone, la  protubérance  présentent  un  aspect  grisàtre-clair  ;  la  pie- mère  et 
Tarachnoïde  ne  peuvent  être  séparées,  elles  ont  près  d'une  ligne  d'épaisseur, 
elles  sont  résistantes,  se  déchirent  facilement  ou  plutôt  une  portion  de  cette 
masse  est  friable  tandis  que  l'autre  est  solide. 

4°  En  décollant  la  scissure  de  Sylvius  on  voit  une  grande  plaque  d'un 
rouge  vif  étoile  de  blanc;  la  rougeur  est  due  à  une  forte  injection  de  la 
pie-mère  et  ces  étoiles  blanches  ne  sont  autres  que  des  granulations  grises 
parfaitement  caraclérf^es  et  en  nombre  très  considérable.  La  moelle 
allongée  et  la  partie  supérieure  de  la  moelle  épinière  (la  seule  que  j'aie  pu 
examiner)  étaient  saines. 

Presque  partout  les  membranes  se  détaehent  assez  facilement  de  la  sub- 
stance sous-jacente  qui  n'est  point  injectée.  La  consistance  de  l'encéphale 
est  bonne,  les  ventricules  sont  très  dilatés,  ils  contiennent  de  160  à 
180  grammes  de  sérosité  parfaitement  limpide;  ils  restent  largement  béants 
après  leur  ouverture {. leurs  parois  sont  consistantes.  La  voûte  à  3  piliers  et 
le  septum  n'ont  subi  aucun  ramollissement. 

Dans  la  fosse  temporale  droite,  dans  le  point  correspondant  à  la  suture 
sphéno-temporale,  il  existe  une  Ûssure  dans  laquelle  on  peut  introduire  et 
faire  tenir  la  pointe  d'un  scalpel.  A  la  partie  moyenne  de  celte  fosse  on 
voit  un  os  analogue  aux  os  wormjens  ayant  2  millimètres  de  long  sur  4  mil- 
limètre de  large,  solidement  enchâssé  dans  les  os  qui  Tentourent.  Du  côté 
gauche,  même  fissure  au  niveau  de  la  suture.  A  l'extérieur  on  n'avait 
observé  aucune  lésion  du  crâne;  les  rochers,  examinés  avec  soin,  n'ont 
présenté  aucune  lésion  apparente,  non  plus  que  le  sphénoïde  et  l'occipital. 

Léger  épanchement  dans  la  plèvre  gauche,  les  poumons  sont  exsangues, 
ils  ne  contiennent  pas  de  trace  de  tubercules  ni  de  granulations,  mais  on 
retrouve  plusieurs  glandes  bronchiques  converties,  en  tout  ou  en  partie,  en 
une  matière  tuberculeuse  blanc-jaunàlre  compacte;  Tune  d'elles  avait  au 
moins  le  volume  d'une  grosse  amande  enveloppée  de  sa  coque;  Texamen 
au  microscope  a  démontré  la  présence  de  granules  tuberculeuses  et  l'iden- 
tité de  cette  matière  avec  celle  des  granulations  méningées. 

Le  cœur  et  le  péricarde  sont  sains;  le  foie,  la  rate  et  les  reins  n'offrent 
aucune  lésion,  si  ce  n'est  un  petit  tubercule  jaune  sous  la  capsule  du  rein 
gauche.  Les  intestins  et  l'estomac  étaient  très  distendus  par  les  gaz,  ils 
n'ont  pu  être  examinés  non  plus  que  la  vessie. 

En  résumé,  —  Enfant  de  cinq  ans,  4  périodes  distinctes  de  la  maladie,  la 
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première  période  est  caractérisée  par  la  prédominence  des  symptômes 
spinaux  sur  les  symptômes  céphaliques.  La  maladie  débute  pcLr  des  vomis- 
sements, de  la  conslipation,  céphalalgie,  roideur  du  cou,  et  roideur  avec 
rétraction  douloureuse  des  cuisses. 

La  deuxième  période  commence  le  20''  jour,  elle  s'annonce  par  l'irrégu- 
larité et  le  ralentissement  du  pouls.  La  constipation  et  la  céphalalgie  fron- 
tale continuent,  et  sous  forme  d'accès,  l'irrégularité  de  la  respiration,  tes 
soupirs,  les  grincements  de  dents,  les  changements  de  coloration  du  visage, 
etc.,  sont  les  principaux  symptômes  qui  la  caractérisent. 

La  troisième  période  s'étend  du  41^  au  48®  jour,  elle  est  marquée  par 
l'aggravation  de  tous  les  symptômes,  la  rapidité  du  pouls  et  son  extrême 
petitesse,  l'état  du  faciès,  les  convulsions  générales,  les  alternatives  de 
coma  et  d'agitation  extrême,  les  évacuations  involontaires,  etc. 

La  quatrième  période  est  celle  du  retour  à  la  santé  qui  survient  progres- 
sivement; Le  rétablissement  était  complet  le  87«  jour  de  la  maladie.  Quel- 
ques mois  plus  tard,  chute  sur  la  tête  ;  apparition  de  symptômes  cérébraux 
pouvant  faire  craindre  une  encéphalite  suite  de  fracture  du  crâne.  Guérison 
dèQnitive;  six  ans  plus  tard,  récidive  de  la  méningite,  mort. 

À  l'autopsie  :  i^  Caractères  anatomiques  de  la  méningite  chronique  à  la 
base  et  autour  d'un  tubercule  induré  de  la  partie  moyenne  de  l'hémisphère 
gauche,  lésions  correspondant  à  la  première  maladie;  2^  lésions  de  la 
méningite  tuberculeuse  aiguë  correspondant  à  la  maladie  terminale, 
3<^  lésions  des  os  du  crâne,  résultat  probable  d'une  ancienne  fracture. 

Remarque.  —  Le  diagnostic  ne  peut  être  mis  en  doute  ;  l'autopsie 
fait  foi.  Nous  avons  donc  eu  là  une  longue  rémission  de  cinq  ans 
et  demi. 

Obs.  il  —  Hahn.  De  la  méningite  tuberculeuse  étudiée  au  point  de  vue 
clinique,  1853. 

Garçon  de  cinq  ans,  d'une  complexion  délicate,  né  d'une  mère  phtisique 
et  ayant  tous  ses  frères  et  sœurs  scrofuleux,  après  trois  semaines  de  pro- 
dromes, présenta  les  symptômes  suivants  :  Pouls  lent  et  intern^ittent, 
vomissements,  céphalalgie,  constipation,  puis  assoupissement  et  dilatation 
des  pupilles. 

L'amélioration  ne  commence  à  se  dessiner  que  vers  la  fin  de  la  troisième 
semaine.  Dès  la  quatrièn^e  semaine  l'appétit  se  manifeste  et  au  commen- 
cement du  deuxième  mois,  l'enfant  entre  en  convalescence. 

A  l'âge  de  huit  ans,  cet  enfant  fut  atteint  d'une  récidive,  les  symptômes 
furent  les  mêmes  que  la  première  fois,  mais  la  maladie  se  termina  d'une 
manière  fatale  dans  le  cours  de  la  quatrième  semaine. 

Malheureusement,  l'autopsie  ne  put  être  faite. 

Remarques.  —  Cette  obâervation  est  certes  très  intéressante  au 
point  de  vue  de  la  rémission,  qui  eut  la  durée  insolite  de  trois  ans, 
mais  est-ce  bien  de  la  méningite  tuberculeuse?  Les  symptômes 
observés  ne  suffisent  pas  à  donner  la  certitude  complète. 
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Obs.  IIÎ.  —  D'  DuDON.  Mémoires  et  BuUetin  de  la  Société  de  médecine  de 
Bordeaux  y  1876. 

Méningite  tuberculeuse.  Guérison.  Récidive  trois  ans  et  demi  après. 
Guérison.  Nouvelle  récidive  six  mois  plus  tard.  Mort. 

G...  X.,  dix-sept  ans. 

Père  mort  à  quarante-cinq  ans  phtisique,  après  neuf  mois  de  maladie. 

Mère  vivante,  grasse  et  bien  portante. 

Une  sœur  de  dix-huit  ans  d'apparence  bien  portante. 

Un  frère  bien  portant. 

Un  frère  mort  à  cinq  ans  du  carreau. 

X.  n'a  jamais  été  malade. 

Histoire  de  la  maladie. 

Au  mois  de  juin  1869,  il  fut  pris  de  douleurs  de  tête,  de  vomissements 
d'abord  alimentaires,  puis  bilieux,  abondants. 

Le  lendemain,  il  esl  somnolent  et  quand  on  veut  le  faire  lever,  il  grogne. 
Le  soir  son  état  se  prolonge  et  le  D'  Dudon  appelé  constate  un  état  grave, 
tous  les  signes  d'une  méningite  :  somnolence,  paroles  incohérentes,  gro- 
gnements quand  on  Texcile,  pupilles  irrégulières,  peau  chaude,  tache  mé- 
ningitique,  pouls  lent,  ventre  aplati. 

Vu  les  antécédents  de  la  famille  et  l'arrivée  du  mal  sans  cause  évidente, 
on  pense  que  la  maladie  est  tuberculeuse  et  on  porte  un  pronostic  très 
grave. 

Traitement  :  Sangsues,  glace,  calomel,  bromure  de  potassium,  vésica- 
toire.  —  Comme  alimentation,  du  bouillon. 

Pendant  vingt  jours  il  resta  entre  la  vie  et  la  mort;  mais  peu  à  peu  les 
symptômes  s'amendèrent,  les  phénomènes  d'ordre  cérébral  prirent  moins 
d'intensité,  la  sensibilité  revint,  le  coma  fut  moins  profond,  on  put  fixer 
l'attention  du  malade.  La  convalescence  fut  longue,  le  malade  passa  un 
mois  à  la  campagne,  puis  il  reprit  sa  profession. 

Il  fut  moins  bon  ouvrier  que  par  le  passé.  Il  se  plaignait  fréquemment  de 
maux  de  tête,  siégeant  surtout  du  côté  des  fosses  cérébelleuses  et  céré- 
brales postérieures.  Il  entendait  parfois  comme  un  bouillonnement  dans 
son  cerveau.  11  était  devenu  Tort  gras.  11  était  continuellement  somnolent 
et  s'endormait  dans  n'importe  quelle  situation  dès  qu'il  n'agissait  pas. 

11  fut  repris  trois  ans  et  demi  après  d'accidents  cérébraux  que  le  médecin 
traitant  déclara  être  de  la  méningite  et  qui  furent  soignés  comme  les  pré- 
cédents. 11  se  remît  encore.  Sa  guérison  consolidée,  il  reprit  son  travail, 
mais  avec  des  irrégularités  et  de  fréquentes  douleurs  de  tête.  Il  se  livra  k 
de  nombreux  excès  alcooliques.  11  était  devenu  impossible.  Son  caractère 
était  absolument  changé.  11  fut  même  arrêté  pour  vol. 

11  fut  alors  engagé  dans  un  régiment  de  ligne. 

Venu  en  permission  six  mois  après,  il  fut  repris  le  vendredi  d'accidents 
cérébraux,  qui  se  terminèrent  le  mardi  suivant  par  une  convulsion  et  la 
mort. 

Ce  fut,  tout  le  temps  du  c  »ma,  quelques  plaiutes  sourdes;  on  n'arrachait 
une  parole  qu'à  grand'peii.e.  Quelques  instants  avant  la  mort,  la  face 
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devint  fortement  congestionnée,  violette;  quelques  soubresauts,  et  il 
mourut. 

Méningite  tuberculeuse?  Le  premier  terme  me  parait  inattaquable,  le 
.second  pourrait  prêter  davantage  au  doute  et  à  la  discussion;  mais  si  Ton 
considère  que  le  père  est  mort  phtisique,  qu'un  frère  est  mort  du  carreau, 
qu'enfant  il  fut  précoce,  intelligent,  grand  amateur  de  lectures,  souffrant 
parfois  de  douleurs  de  tète  ;  si  l'on  considère  les  phénomènes  qui  ont  suivi 
la  première  attaque  jusqu'à  la  seconde,  puis  jusqu'à  la  troisième,  qui  s'est 
terminée  par  la  mort,  on  est  tenté  de  croire  à  l'existence  d'une  épine  qui 
manifestait  sa  présence  à  l'occasion. 

L'autopsie  n'a  pu  être  faite,  malheureusement. 

Remarques,  —  Cette  observation,  lue  à  la  Société  de  médecine,  fut 
ensuite  vivement  discutée.  On  reprocha  de  suite  au  D*"  Dudon  de 
n'avoir  fait  mention  ni  du  pouls,  ni  de  la  température,  ni  de  la 
marche  de  la  maladie. 

N'était-ce  pas  plutôt  une  fièvre  typhoïde,  lorsque  le  malade  fut 
atteint  la  première  fois  et  que  la  maladie  dura  trois  semaines?  Elle 
simule  souvent  la  méningite.  Quant  aux  troubles  de  l'intelligence, 
au  changement  de  caractère,  observés  avant  la  seconde  atteinte,  ne 
peut-on  les  attribuer  aux  excès  alcooliques? 

Le  manque  d'autopsie  rend  donc  cette  observation  sujette  à  cau- 
tion ;  elle  n'en  reste  pas  moins  très  intéressante,  au  point  de  vue 
rémission  prolongée. 

Obs.  IV.  —  Par  le  D*"  Dujardin-Bbauiietz  (Bulletin  de  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Par iSf  1878).  — Méningite  tuberculeuse.  Arrêt  dans  la  marche 
de  la  maladie,  Guérison  des  symptômes. 

Garçon  de  vingt-trois  ans,  entre  le  12  octobre  4878  dans  mon  service 
pour  des  symptômes  de  fièvre  intermittente.  Les  accès,  qui  sont  mal  carac- 
térisés, apparaissent  chaque  jour  et  résistent  à  Faction  du  sulfate  de  qui- 
nine. Cet  état  s*aggrave  pendant  quelques  jours  et  nous  pensons  qu'il 
s*agit  ici  d*un  début  de  fièvre  typhoïde,  début  qui  présente  souvent  cette 
forme  intermittente,  cependant  notre  malade  est  constipé. 

Le  3  novembre,  il  y  a  une  telle  amélioration  que  le  malade  exprime  le 
désir  de  sortir;  mais  le  lendemain  4,  il  est  pris  de  céphalalgie,  il  ne  peut 
supporter  la  lumière;  peu  ou  pas  de  sommeil;  le  pouls  est  fréquent  (100), 
pais  le  lendemain,  le  pouls  baisse  à  68;  les  pupilles  deviennent  inégales,  il 
y  a  du  strabisme,  la  respiration  devient  rare,  et,  enfin  le  9,  le  malade 
tombe  dans  le  coma  et  jette  des  cris  hydrencéphaliques.  Le  10,  des  con- 
tractures se  produisent  dans  tout  le  côté  gauche;  toujours  extrême  rareté 
dans  le  pouls  ;  la  température  oscille  entre  26  et  27  (?)  ;  la  respiration  se 
fait  à  des  espaces  inégaux;  elle  est  d'une  lenteur  remarquable.  Le  16,  le 
coma  tend  à  disparaître,  le  malade  revint  peu  à  peu  à  lui,  et  Taméliora- 
tioQ  va  en  augmentant  graduellement  pendant  quelques  jours. 
Rbv.  de  mbd.,  tomb  XXV.  —  1905.  32 
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Nous  diagQostiquoDS  une  méniogite  tuberculeuse,  et  cela,  non  seulement 
à  cause  des  symptômes  classiques  que  présente  ce  malade,  qui  a  offert, 
sauf  les  vomissements,  tous  les  phénomènes  caractérisant  cette  affection, 
mais  encore  parce  que  nous  trouvons  chez  lui  une  hérédité  manifeste.  Le 
père  de  notre  malade  est  mort  phthisique,  et  sa  mère,  qui  était  diabétique, 
a  succombé  aussi  à  la  phtisie.  Nous  annonçons  alors  que  nous  avons 
affaire  à  une  de  ces  rémissions  trompeuses  si  fréquentes  dans  le  cours  de  la 
méningite  tuberculeuse  et  que  d*ici  peu  de  jours  le  malade  éprouvera  de 
nouveaux  symptômes  graves  qui  entraîneront  cette  fois  la  mort. 

Noire  pronostic  ne  devait  pas  se  réaliser,  et,  à  notre  très  grande  sur- 
prise et  à  notre  profond  étonnement,  nous  avons  vu  ce  malade  revenir 
complètement  à  la  santé  et  ne  présenter  aucun  symptôme  rappelant  la 
scène  méningitique  qui  s'était  produite.  Persuadé  néanmoins  de  la  véracité 
de  notre  diagnostic,  je  lis  examiner  ce  malade  par  le  D*^  Meyer  qui  met 
tant  de  soins  et  de  précision  dans  ses  examens  ophtalmologiques;  après 
avoir  étudié  le  fond  de  Tœil  du  malade,  il  trouva  dans  Tceil  droit  non  seu- 
lement tous  les  signes  qui  caractérisent  la  méningite  tuberculeuse,  mais 
encore  il  constata  la  présence  évidente  d*un  tubercule  de  la  choroïde. 

Cette  constatation  donnait  une  sûreté  plus  grande  &  notre  diagnostic. 

Notre  malade  a  donc  eu  une  évolution  tuberculeuse  dans  les  méninges  du 
côté  droit  de  l'encéphale  qui  a  entraîné  des  symptômes  inflammatoires 
du  côté,  des  enveloppes  cérébrales,  puis  ces  symptômes  se  sont  calmés  et 
révolution  tuberculeuse  s*arrétant,  notre  malade  est  momentanément 
guéri. 

Remarques,  —  Cette  observation  est  très  probante.  Grâce  à 
Texamen  ophtalmologique  qui  a  permis  de  constater  la  présence  de 
tubercules  choroïdiens;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  syphilis 
peut  produire  des  lésions  ressemblant  à  des  lésions  tuberculeuses 
et  qui  régressent  facilement  sous  Tinfluence  du  traitement  spé- 
cifique. 

Obs.  V.  —  Parle  D''G.  Coulon  (de  Paris).  Médecine  infantile,  15  juin  1894. 
—  Méningite  tuberculeuse  à  longues  rémissions,  entrecoupées  de  manifesta- 
tions tuberculeuses  sur  d'autres  organes. 

Le  2  juin  1893  je  fus  appelé  auprès  d'un  enfant  que  je  trouvai  atteint  de 
dysenterie  et  de  broncho-pneumonie  dont  il  mourut  quelque  temps  après. 
J'avais  déjà  soigné  cet  enfant,  plusieurs  années  auparavant  pour  des  mani- 
festations méningées,  qui  se  reproduisirent  à  plusieurs  reprises,  séparées 
par  des  intervalles  de  rémissions  très  prolongées.  Voici  d'ailleurs  le  résumé 
des  observations  prises  à  son  sujet  à  chacun  des  accidents  ftonr  lesquels  je 
le  soignais  : 

L'enfant  Léon  arrive  le  15  mars  1887  à  Paris  ramené  par  sa  nourrice, 
inquiète  du  mauvais  état  de  sa  santé  depuis  une  huitaine  de  jours.  Enfant 
de  onze  mois,  chétif,  malingre,  quand  je  le  vois,  alors  qu'au  dire  de  la 
mère,  il  avait  depuis  sa  naissance,  toujours  été  bien  portant  et  gros.  Élevé 
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aa  biberon,  ce  qui  ne  TaYsit  nullement  incommodé.  Impossible  de  satoir 
s'il  n'a  pas  été  nourri  autrement.  En  tout  cas,  il  n'avait  jamais  été 
malade. 

Il  a  quatre  dents,  les  deux  incisives  du  haut  et  du  bas.  Depui»  huit  jours 
à  peu  près  il  avait  commencé  à  tousser,  puis  la  fièvre  Tavait  pris  et  son 
état  avait  été  rapidement  mauvais.  La  veille  de  son  arrivée,  il  avait  eu  une 
crise  de  convulsions.  Evidemment  gène  respiratoire  ;  les  ailes  du  nez  se  sou- 
lèvent continuellement  et  les  deux  pommettes  sont  rouges.  L'enfant  est 
somnolent;  il  vomit  tout  ce  qu'il  prend.  Pas  de  diarrhée,  mais  ventre  gros 
et  ballonné.  A  la  percussion,  je  trouve  peu  de  chose  :  si  ce  n'est  un  point 
de  submatité  vers  la  pointe  de  l'omoplate  droite,  vers  l'aisselle.  —  A  laus- 
cultation,  dans  toute  la  poitrine  :  râles  sibilants  de  toutes  les  dimensions^ 
et  au  niveau  de  la  submatité  :  râles  très  fins  &  l'inspiration  ;  —  également 
aux  deux  bases.  La  peau  est  brûlante,  pouls  à  130.  Impossible  de  prendre 
la  température,  par  suite  de  l'indocilité  de  l'enfant.  Bref,  il  s'agit  d'une 
broncho-pneumonie  datant  de  près  de  huit  jours  avec,  probablement,  un 
point  d'envahissement  plus  récent.  Traitement  :  vomitif,  ventouses  sèches, 
enveloppement  des  jambes.  Julep  avec  extrait  de  quinquina  et  alcooL  Le 
même  soir,  l'enfant  est  pris,  après  l'application  des  ventouses,  de  convul- 
sions violentes,  qui  durent  plus  d'une  minute,  pour  recommencer 
quinze  minutes  après  dans  les  mêmes  conditions.  Et  ainsi  de  suite,  de 
vingt  minutes  en  vingt  minutes  pendant  près  d'une  heure. 

Dans  l'intervalle  des  accès,  l'enfant  tombe  dans  une  sorte  de  coma.  Les 
pupilles  sont  inégales.  Sous  l'influence  d'inhalations  d'éther  les  accès  dis- 
paraissent, mais  l'enfant  reste  immobilisé  dans  son  lit,  sans  contracture, 
avec  une  sorte  de  parésie  des  membres,  qui  ne  réagissent  pas  aux  diverses 
excitations.  La  teinte  bleuâtre  du  visage  pendant  les  crises  a  disparu  :  il  y 
a  plutôt  une  teinte  plombée,  avec  pincement  des  narines  et  production 
d'un  creux  accentué  autour  des  jeux.  Yeux  fixes,  —  paupières  entr  ouvertes, 
—  pas  de  strabisme;  —  inégalité  pupillaire;  —  l'enfant  a  uriné  sous  lui. 
Temp.,  39^,6.  Pouls,  UO.  La  respiration  est  libre;  à  l'auscultation  le  foyer 
des  râles  fins  axillaires  paraît  avoir  gagné  du  terrain  et  atteint  la  crête 
de  l'omoplate.  Prescriptions  :  Sp.  d'éther.  Lavement  de  chloral  à  00  cen- 
tigrammes. 

Le  16  mars,  je  trouve  l'enfant  plus  calme,  bien  que  sorti  de  la  somnolence. 
11  regarde  et  paraît  s'intéresser  au  va-et-vient  de  sa  mère.  Pas  de  stra- 
bisme, plus  d'inégalité  pupillaire.  Mais  il  y  a  toujours  plus  de  140  pulsa- 
tions. Temp.  38<>,8.  Les  râles  muqueux  sont  moins  abondants;  le  point  de 
broncho-pneumonie  est  stationnaire.  —  Deux  vésicules  d'herpès  à  la  com- 
missure droite  des  lèvres.  —  Le  soir,  pas  de  convulsions;  dans  la  journée 
même  état  d'abattement.  Immobilité  absolue  du  petit  malade.  Toux  plus 
fréquente.  Il  n'y  a  pas  eu  de  selle;  miction  normale. 

Le  17,  les  râles  crépitants  font  place  à  des  râles  muqueux;  pas  d'autre 
poussée  inflammatoire.  Temp.  38o,2.  Somnolence  moindre,  mais  l'enfant 
n'est  pas  gai.  De  temps  en  temps  il  porte  les  mains  de  chaque  côté  du  front 
en  geignant.  11  s'alimente  un  peu.  Ses  membres  se  meuvent  convenable- 
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ment;  les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière.  Le  soir, 
38^3;  application  d'un  vésicatoire  rose. 

Le  18,  après  une  durée  probable  de  treize  jours,  la  broncho-pneumonie 
entre  en  résolution. 

Le  19,  amélioration.  Temp.,  37o,8.  Nouveau  vomitif  et  potion  avec  sirop 
de  térébenthine. 

Bref,  quatre  ou  cinq  jours  après,  le  malade  revient  à  la  santé,  mais  con- 
tinue à  tousser  de  temps  en  temps,  ce  qui  ne  laisse  pas  de  m'inquiéter  à 
cause  des  antécédents  que  je  lui  connais  du  côté  maternel. 

Antécédents.  —  La  mère  (37  ans)  a  un  teint  jaunâtre  d*anémique;  elle 
s'enrhume  facilement  et  a  eu,  à  Tâge  de  onze  ans,  un  abcès  froid  au  cou. 
Â  eu  longtemps  mal  aux  yeux,  et  aussi  un  écoulement  purulent  de  l'oreille 
gauche.  A  fait  deux  fausses  couches.  Énormes  varices  aux  jambes  et  phlé- 
bite. Cependant  elle  se  porte  aussi  bien  que  possible.  Sœur  morte  de 
phtisie  galopante.  Autre  sœur  asthmatique  et  catarrheuse.  Son  père  vit 
encore;  sa  mère  est  morte  à  quarante-cinq  ans  «  de  son  retour  d'âge  ». 

Le  mari  n'a  pas  d'antécédents  personnels.  Il  a  eu  les  fièvres  paludéennes 
en  Algérie  et  affirme  n'avoir  jamais  eu  la  syphilis.  Mais  son  frère  fut 
interné  à  Sainte-Anne,  pour  des  accès  de  manie.  Pas  d'alcoolisme. 

Antécédent  collatéral.  —  Le  frère  du  malade,  six  ans,  a  toujours  été  bien 
portant.  Seulement  à  la  suite  d  une  chute  sur  le  genou,  et  un  séjour  au  lit 
de  quelque  temps,  cet  enfant,  qui  n'accusait  plus  de  douleur,  boitait  :  il 
avait  une  coxalgie  droite.  Mourut  à  la  suite  d'une  chute  sur  le  crâne. 

Mon  petit  malade  avait  donc  de  qui  tenir.  Neuf  mois  après  sa  broncho- 
pneumonie (novembre  1887),  nouvelles  crises  de  convulsions.  J'appris 
que,  depuis  un  mois,  il  était  devenu  moins  gai,  comme  paresseux  même  pour 
jouer.  Il  avait  le  regard  triste  et  semblait  tout  endormi.  Souffrait  de  la  tête. 
L'enfant  présente  dès  ce  moment  tous  les  symptômes  de  la  méningite 
tuberculeuse  :  fièvre  de  38<',6  à  39*',3;  crainte  de  la  lumière;  décubitus  en 
chien  de  fusil,  grognements  plaintifs  et  cris  aigus,  surtout  la  nuit;  —  iné- 
galité pupillaire;  —  alternative  de  rougeur  et  de  p&leur  de  la  face;  — 
vomissements;  constipation;  pouls  à  130. 

Je  prescrivis  des  onctions  de  pommade  iodoformée  sur  le  crâne,  un  vési- 
catoire à  la  nuque,  une  potion  avec  iodure  et  bromure  de  potassium. 

Les  jours  suivants  :  état  stationnaire,  avec  quelques  crises  moins  longues 
et  moins  fréquentes. 

Le  14  novembre,  l'état  s'était  fortement  aggravé  :  les  membres  supé- 
rieurs et  le  membre  inférieur  gauche  étaient  nettement  paralysés;  réflexe 
plantaire  presque  disparu.  Le  surlendemain  strabisme  en  dehors  de  l'œil 
droit;  l'enfant  grinçait  des  dents  et  poussait  des  cris  dès  que  le  moindre 
bruit  ou  la  lumière  venaient  l'exciter.  Refusait  tout  aliment,  et  quand  on 
arrivait  à  lui  en  faire  prendre,  il  le  vomissait  presque  aussitôt  sans  aucun 
effort,  comme  par  régurgitation. 

La  respiration  prit  bientôt  le  type  de  Cheyne-Stokes.  La  peau  était  froide 
et  la  température  de  37o,3;  pouls  de  80  à  85. 
Le  15  au  matin,  nous  constatons  une  raideur  généralisée  du  cou  et  du 
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troDC.  Pas  de  trismus  ou  à  peine  sensible;  au  moindre  mouvement,  cris  de 
douleur.  Deux  jours  après,  les  contractures  avaient  cessé,  on  put  alimenter 
Tenfant;  la  flèvre,  qui  avait  repris  (38%6),  ne  continua  pas  et  très  lentement 
Tamélioration  se  produisit.  Malgré  du  larmoiement  exagéré  qui  avait 
amené  à  sa  suite  une  blépharo-conjonctivite  intense,  on  continua  le  trai- 
tement ioduré  et  au  nouvel  an  Tenfant  commençait  à  courir  de  nouveau. 

J*avertis  les  parents  de  la  possibilité  d'une  recbute  après  cette  rémis- 
sion. 

En  effet,  en  novembre  18S8,  un  an  après,  les  mêmes  symptômes  se  pré- 
sentèrent, sans  qu'il  y  eût  pour  cela  de  prodromes.  Le  22  novembre,  l'en- 
fant fut  repris  de  convulsions,  de  vomissements,  de  maux  de  tête  qui  lui 
arrachèrent  les  mêmes  cris  que  Tannée  précédente.  Il  s'alita,  fuyant  la 
lumière  et  le  bruit;  se  plaignant  de  souffrir  derrière  le  globe  oculaire.  Il 
n  y  eut  pas  à  proprement  parler  de  paralysie,  mais  une  sorte  de  torpeur 
et  de  paresse  générale  qui  fut  cause  qu'à  plusieurs  reprises  il  urina  dans 
son  lit,  ce  qu'il  n'avait  pas  fait  la  fois  précédente. 

Même  traitement  qu'auparavant;  Tenfaut  se  rétablit  et  put  reprendre  ses 
jeux  pour  la  fin  de  l'année.  On  ne  remarqua  chez  lui  ni  gaucherie  physique 
ni  affaiblissement  intellectuel. 

En  i89l,  je  le  vis,  au  mois  de  mai,  pour  une  bronchite  aiguë;  malgré 
toute  mon  attention  je  ne  pus  trouver  de  tuberculose  ;  dix  jours  après,  l'en- 
fant reprenait  sa  vie  courante.  Quelques  mois  après,  il  était  gros,  fort, 
rouge  de  figure,  plein  d'activité,  et  les  parents  étaient  convaincus  qu'ils 
n'avaient  plus  rien  à  redouter,  quand,  à  la  fin  du  naois  de  mai  1893,  l'enfant 
fut  pris  à  la  suite  d'un  embarras  gastrique  nettement  caractérisé  et  avoué, 
de  diarrhée  abondante  qui  alla  jusqu'à  la  dysenterie.  Le  ventre  rapidement 
devint  douloureux  et  augmenta  de  volume.  La  pression  déterminait  des 
cris  aigus.  En  huit  jours,  l'enfant  ne  se  ressemblait  plus.  Il  maigrit,  fut 
pris  de  vomissements  presque  incoercibles,  son  ventre  se  ballonna  et  il  lui 
fut  impossible  de  se  coucher  sur  le  côté  droit,  tant  la  douleur  qu'il  éprou- 
vait au  niveau  du  foie  était  intolérable;  la  nuit,  il  avait  des  sueurs  pro- 
fuses, une  température  de  39^,5  et  cependant  on  n'entendait  rien  de  parti- 
culier dans  la  poitrine. 

Seuls  les  sommets  jusqu'au  niveau  de  l'épine  de  l'omoplate  étaient  mats. 
Je  pus  à  grand'peiue  modérer  la  diarrhée,  mais  l'appétit  avait  disparu,  les 
vomissements  étaient  presque  continuels,  et  dans  les  premiers  jours  de 
juin,  il  fut  pris  de  gêne  respiratoire  et  de  douleurs  plus  vives  du  côté  droit 
delà  poitrine.  La  température  était  de  39<>,6et,  àl'auscullation,  je  trouvai 
les  deux  poumons  remplis  de  râles  fins  et  crépitants,  qui  diminuaient 
d'intensité  vers  la  base  du  poumon  droit,  à  peu  près  sur  une  surface  de 
trois  doigts.  Les  vibrations,  très  exagérées  dans  le  haut,  disparaissaient 
presque  en  bas.  Il  s'agissait  donc  d'une  broncho-pneumonie,  s'étendant  sur 
de  larges  espaces  et  d'une  pleurésie  concomitante.  L'asphyxie  augmentait 
d'heure  en  heure.  Le  malade  mourut  le  17  juin  4893  après  avoir,  dans  les 
huit  derniers  jours,  présenté  sur  le  côté  interne  de  la  jambe  droite,  à  peu 
près  à  la  partie  moyenne,  une  ulcération  de  la  largeur  d'une  pièce  de  deux 


Digitized  by 


Google 


490  RBVDE   DE  MÉDECINE 

francs,  ce  qui  Qe  pouvait  être  attribaé  à  la  pression  continue,  puisque 
lenfant  restait  presque  toujours  couché  sur  le  dos  ou  à  peine  incliné  à 
droite  et  à  gauche. 

liaiûn,  tout  à  fait  en  dernier  lieu,  il  avait  été  repris  de  phénomènes 
méningitiques  qui  lui  arrachaient  des  cris  de  douleur,  de  paralysie  des 
membres  inférieurs,  et  de  strabisme  divergent  des  deux  yeux  qui  lui  eau- 
«ait  des  vertiges  dont  il  se  plaignait,  disant  que  c^était  à  cela  qu'il  devait  la 
persistance  des  vomissements. 

Remarques.  —  Observation  peu  probante,  car  il  nous  manque 
Tautopsie  et  les  autres  moyens  de  diagnostic  sûr.  Les  seuls  symp- 
tômes cliniques  ne  sufSsent  pas  à  donner  la  certitude. 

Ces.  VI  (publiée  par  le  D*  K.  Barth  dans  MOnch.  med.  Woehensch., 
27  mai  1902;  recueillie  dans  la  Médication  martiale,  octobre  1902).  — 
Méningite  tuberculeuse  chez  un  enfant.  Guérison. 

Une  petite  fille  de  trente-deux  mois,  k  la  suite  d'une  rougeole,  fut  prise 
de  fièvre,  de  maux  de  tète  violents  et  de  vomissements.  Elle  fut  examinée 
par  M.  Barth  au  quatorzième  jour  de  sa  maladie  et  il  constata  les  symptômes 
suivants  :  dilatation  modérée  des  pupilles  qui  ne  réagissaient  que  lente- 
ment à  la  lumière,  raideur  très  prononcée  de  la  nuque,  signe  de  Kcrnigy 
obnubilation  intellectuelle.  Toutefois  le  ventre  n'était  pas  déprimé  en  carène 
et  il  n'y  avait  pas  d'albumine  dans  les  urines.  Les  organes  internes,  pou- 
mons, cœur,  rein,  rate,  étaient  intacts.  Il  n'y  avait  aucune  lésion  du  nez, 
du  pharynx,  des  oreilles,  des  ganglions  lymphatiques,  des  os,  organes  qui 
sont  si  fréquemment  le  siège  de  manifestations  tubercnleuses  chez  les  sujets 
frappés  par  la  méningite  de  cette  nature. 

Malgré  Tabsence  de  ces  signes,  M.  Barth  songea  à  la  possibilité  dune 
méningite  tuberculeuse  et  son  idée  se  confirma  bientôt  par  la  marche  de 
la  maladie.  Il  fit  donner  à  la  petite  malade  de  l'iodure  de  potassium,  des 
bains  et  des  afTusions  froides  sur  la  tête  et  fit  faire  des  applications  de  glace 
sur  la  tête  et  sur  la  nuque. 

Malgré  cette  médication,  les  symptômes  ne  s'amendèrent  pas,  au  con- 
traire. La  fièvre  continua,  présentant  souvent  le  type  inverse;  la  cépha- 
lalgie s'aggrava,  le  pouls  se  ralentit  et  la  respiration  prit  le  type  de  Gheyne- 
Stokes.  Puis  survinrent  des  convulsions  cloniques  dans  les  membres,  de 
l'opisthotonos,  de  l'incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales.  Le  dia- 
gnostic de  méningite  s'imposait,  et  au  reste,  une  ponction  lombaire  permit 
de  déceler  la  présence  de  bacilles  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien. 

De  l'opium,  du  bromure  de  potassium,  de  la  quinine  furent  administrés, 
mais  ces  médicaments  n'eurent  aucun  effet,  ni  sur  la  fièvre,  ni  sur  les  dou- 
leurs; la  ponction  lombaire  ne  produisit  aucune  amélioration. 

M.  Barth  eut  alors  l'idée  de  recourir  aux  émissions  sanguines.  Dans 
l'espace  de  huit  jours,  il  fit  appliquer  8  sangsues  aux  apophyses  mastoîdes. 
Cette  intervention  amena  l'abaissement  de  la  température  qui  tomba  au- 
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dessous  de  38<*  et  simaltanémeni  la  céphalalgie  disparut.  Les  baios  froids 
aTec  affusions  froides  furent  remplacés  par  des  enveloppements  humides 
tièdes  ;  on  fit  sur  la  tête  et  sur  la  nuque  des  onctions  avec  de  la  vaseline 
iodoPormée  et  Ton  continua  Fiodure  de  potassium  à  Tintérienr. 

Les  symptômes  méningitiques  allèrent  en  diminuant  de  plus  en  plus. 
Toutefois,  pendant  longtemps  encore,  Tenfant  resta  sourde,  comme  incons- 
ciente, et  avec  une  très  grande  faiblesse  des  membres  inférieurs.  Tout  finit 
cependant  par  rentrer  dans  Tordre  sous  l'influence  de  la  liqueur  de  Fowler 
et  des  injections  sous-cutanées  de  strychnine.  La  maladie  n'avait  pas  duré 
moins  de  six  mois. 

Cette  observation  est  très  intéressante.  Par  suite  de  la  présence  de 
bacilles  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  le  diagnostic 
n'est  pas  douteux.  Mais  qu'est  devenue  l'enfant?  La  guérison  a-t-elle 
persisté,  ou  une  rechute  s'est-elle  produite?  La  réponse  à  cette 
question  présenterait  un  grand  intérêt. 

Obs.  VII  (publiée  par  le  D^  Thomalla  dans  Berlin,  klin,  WocA.,  du  16  juin 
4902,  résumée  de  la  Médication  martiale  d'octobre  1902).  —  Méningite 
tuberculeuse  guérie  par  la  créosote  à  hautes  doses,  associée  à  la  médication 
iodurée. 

Un  jeune  homme,  de  constitution  robuste,  mais  issu  de  parents  tuber- 
culeux, est  atteint  d'un  syndrome  méningitique,  caractérisé  par  une 
céphalalgie  violente  avec  obnubilations  passagères  de  la  conscience,  don- 
leurs  à  la  pression  sur  la  nuque,  fièvre  et  rétention  d*urine,  ayant  nécessité 
le  cathétérisme.  Le  malade  présentait  en  outre  plusieurs  fistules  à  l'anus. 
L'existence  de  ces  dernières,  jointes  aux  antécédents  tuberculeux  hérédi- 
taires, pouvait  déjà  faire  supposer  la  nature  tuberculeuse  des  symptômes 
méningitiques  observés.  Cette  supposition  se  transforma  en  certitude 
lorsque  M.  von  Michel,  professeur  d'ophtalmologie,  constata  chez  le  malade 
l'existence  de  deux  tubercules  absolument  typiques,  de  formation  récente, 
situés  Tun  près  de  l'autre  dans  le  segment  inféro-interne  de  la  choroïde  de 
Tœil  gauche.  En  conséquence,  M.  Thomalla  administra  la  créosote  à  dose 
rapidement  croissante,  jusqu'à  4  gr.  50  par  jour;  il  fit  prendre  en  même 
temps  de  l'iodure  de  potassium,  à  TefTet  de  stimuler  la  résorption  des 
lésions  tuberculeuses  et  l'éMmination  des  toxines  bacillaires.  En  plus,  on 
pratiquait  de  temps  à  autre  des  piqûres  de  morphine  pour  calmer  la 
céphalalgie.  Sous  l'influence  de  ce  traitement,  secondé  par  une  alimenta- 
tion reconstituante,  puis  par  une  cure  d'air  à  la  campagne,  l'amélioration 
fut  rapide.  Les  deuï  tubercules  choroïdiens  disparurent  complètement,  le 
malade  ne  conserva  aucune  trace  de  son  affection  méningitique.  Les  fistules 
à  l'anus  guérirent  à  la  suite  d'une  intervention  opératoire. 

Cette  observation  présente  un  double  intérêt  :  c'est  un  nouveau 
fait  de  guérison  de  méningite  tuberculeuse,  dont  l'existence  ne  sau- 
rait être  mise  e^  doute,  par  suite  de  la  présence  de  deux  tubercules 
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choroïdiens.  D'autre  part,  elle  fait  bien  ressortir  les  propriétés 
curatives  que  la  créosote  est  susceptible  d'exercer  à  l'égard  des 
tuberculoses  internes. 

Nous  ne  l'avons  citée  que  comme  exemple  de  guérison,  car  elle 
n'a  pas  donné  lieu  à  une  rémission;  mais  il  serait  très  intéressant 
de  savoir  ce  qu'est  devenu  Tenfant  guéri. 

Obs.  VIII.  —  Inéditev  personnelle. 

Pierre  V...,  cinq  ans. 

Ant.  personnels.  —  Père  hémiplégique.  Mère  bien  portante. 

Une  demi-sœur  (même  père)  sujette  à  des  attaques  nerveuses,  une  autre 
bien  portante. 

Pas  de  morts,  pas  de  pertes. 

Ant.  héréditaires.  —  Venu  à  terme;  nourri  au  sein  jusqu'à  quatorze  mois. 
Rougeole  il  y  a  six  mois.  Pas  de  convulsions.  Pas  d'attaques  ner- 
veuses. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Malade  depuis  le  matin,  ne  savait  pas  marcher. 
Au  moment  où  il  se  levait,  il  est  tombé  et  a  commencé  à  remuer.  Le  côté 
gauche  était  très  agité,  le  droit  ensuite.  Ce  sont  les  seuls  détails  donnés 
par  la  famille. 

État  actuel,  16  février  4902.  —  La  tête  est  vivement  projetée  à  droite  puis 
revient  à  sa  position  habituelle.  La  face  est  le  siège  de  secousses  brusques. 
Les  yeux  sont  brusquement  projetés  vers  la  droite.  La  langue  elle-même 
est  animée  de  mouvements  propulsifs  qui  la  portent  vers  la  droite.  An 
membre  supérieur  on  note  des  mouvements  de  flexion  et  d'extension  qui 
s'étendent  au  tronc,  à  Tabdomen  et  au  membre  inférieur. 

L*enfant  est  en  érection,  on  a  constaté  plusieurs  vomissements  en  fusée. 
Les  réflexes  sont  nuls.  Pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Le  cœur  bat  d'une  façon  tumultueuse. 

Rien  aux  poumons. 

Pouls  à  130. 

La  ponction  lombaire  donne  les  résultats  suivants  : 

30  centimètres  cubes  de  liquide  clair,  donnant  au  repos  un  dépôt  Ûbri- 
neux. 

Albumine  serine 1  gr.  25 

Chlorures 2        50 

Hémolyse Très  nette. 

Lymphocytes 90  p.  100 

Mononucléaires 10    — 

Polynucléaires 0    — 

Éosinophiles 0    — 

On  inocule  10  centimètres  cubes  à  un  cobaye.  Chancre  d'inoculation 
trois  semaines  après,  avec  adénite.  Meurt  de  tuberculose  généralisée, 
neuf  mois  après  seulement. 

17  février  4902.  —  Après  la  ponction  l'état  est  resté  satisfaisant.  A 
cinq  heures  il  a  commencé  à  mouvoir  ses  membres  droits.  Il  est  couché  en 
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chien  de  fusil.  Pas  de  raideur  de  la  nuque.  Hien  aux  yeux/sauf  un  léger 
strabisme  interne.  Pas  de  paralysie.  Pas  de  déviation  de  la  langue.  Il 
parle  bien. 

18  février.  —  Légère  élévation  de  température.  L*enfant  est  gai,  nulle- 
ment abattu.  Se  sert  de  ses  membres.  Pas  de  signe  de  Kernig.  Réflexes 
normaux.  Rien  au  poumon,  rien  au  cœur. 

20  mars.  —  Pendant  près  d'un  mois,  Tamélioration  s'est  maintenue,  puis 
le  20  mars,  attaque  semblable  à  la  première  fois  avec  prédominance  des 
mouvements  du  côté  gauche.  On  administre  du  bromure  de  potassium  et 
du  chloral. 

La  ponction  lombaire  donne  les  résultats  suivants  : 

Albumine  globuiine  trans. 

40  ce.  de  liquide  clair Sansdépdt. 

Chlorures i  gr.  25 

Hémolyse Positive. 

Lymphocytes 90  p.  100 

Mononucléaires 0    — 

Polynucléaires 10    -- 

Éosinophiles 7    — 

Sort  guéri  le  14  juin  1902. 

Rentre  dans  le  service  le  l®""  mars  1903. 

Â  eu  une  crise  il  y  a  deux  jours  et,  depuis  lors,  présente  des  convulsions 
deux  ou  trois  fois  par  jour.  Depuis  trois  semaines  il  se  plaint  de  la  tête  et 
vomit  tout  ce  qu'il  prend.  Constipation.  Cris  perçants  pendant  la  nuit. 

Il  est  couché  en  chien  de  fusil,  immobile.  Pas  de  photophobie.  Pupilles 
inégales,  uû  peu  de  strabisme.  Il  crie  lorsqu'on  le  touche.  Pouls  112,  régu- 
lier. 

3  mars.  —  Strabisme  plus  accentué.  Contracture  des  membres  inférieurs 
des  deux  côtés.  Légère  parésie  du  membre  supérieur  droit. 

Pouls  régulier,  440.  Signe  de  Kernig.  Les  réflexes  sont  normaux, 
sauf  Je  rotulien  qui  est  affaibli  et  Fabdominal  vif.  Déviation  de  la  langue. 

Traitement  :  Calomel.  Kl.  Créosote. 

Ponction  lombaire, 

40  ce.  de  liquide  clair Hémolyse  positive. 

Lymphocytes 90  p.  100 

Polynucléaires 5    — 

Mononucléaires 5    — 

On  inocule  à  un  cobaye  15  centimètres  cubes  de  liquide.  Il  meurt  le  ving- 
tième jour  de  tuberculose  généralisée. 

7  mars.  —  L'enfant  est  plus  calme.  N'a  pas  eu  de  convulsions.  Pouls 
rapide  (160)  régulier.  Strabisme.  La  pupille  gauche  est  paralysée.  Contrac- 
ture des  membres  inférieurs.  Ventre  en  bateau.  Pas  de  signes  de  Babinski. 

9  mars.  —  Ptosis  plus  accentué. 

10  mars.  —  Le  père  veut  reprendre  son  enfant,  dont  on  apprend  la  mort 
deux  jours  plus  tard. 

Kemarque.  —  Le  manque  d'autopsie  nous  empêche  de  considérer  cette 
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observation  comme  certaine.  Mais  Texamen  du  liquide  céphalo-rachidien  et 
Finoculation  aux  cobayes  nous  permettent  de  croire  que  la  première 
attaque  d'épilepsie  jacksonaienne  était  due  à  un  tubercule  limité  de 
Técorce  cérébrale,  tubercule  qui  après  être  resté  cantonné  s'est  étendu  et 
a  donné  lieu  à  des  accidents  mortels,  neuf  mois  plus  tard. 

Obs.  IX.  —  Inédite,  personnelle. 
D....  André  sept  ans. 

Ant,  hér.  —  Père  mort  d'une  pleurésie  purulente  qui  dura  longtemps. 
Mère  tousse. 
\  frère  mort  de  méningite  tuberculeuse  à  sept  ans,  il  y  a  deux  ans. 
2  sœurs  sont  bien  portantes. 

I  frère  bien  portant. 

Ant,  per,  —  Venu  à  terme,  facilement.  A  été  régulièrement  nourri  au 
sein  pendant  quinze  mois.  Premières  dents  à  six  mois.  A  commencé  à  mar- 
cher à  quinze  mois,  è  parler  à  quatorze  mois.  A  l'âge  de  six  mois  a  eu 
quelques  convulsions  dues  à  la  dentition;  &  quatre  ans  adénite  cervicale,  à 
cinq  ans  abcès  froid.  Rougeole  k  6  mois  et  demi,  coqueluche  à  quatre  ans, 
entéro-côlite  muco-roembraneuse  à  cinq  ans. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Depuis  45  jours  Tenfant  n'est  pas  bien;  malaise, 
anorexie,  amaigrissement,  pâleur.  Il  a  des  alternatives  de  diarrhée  et  de 
constipation. 

Depuis  8  jours  apathie  très  caractérisée,  irritabilité,  sommeil  agité. 

Depuis  2  jours,  céphalée  et  fièvre. 

État  actuel  (15  mai  1902).  —  L*enfant  est  très  abattu;  la  pâleur  est  très 
accentuée,  les  yeux  sont  cernés. 

On  ne  note  pas  de  stigmate  de  rachitisme  ancien.  Adénite  cervicale  volu- 
mineuse. Micropolyadénie  axillaire  et  inguinale.  Ne  tousse  pas.  Respira- 
tion régulière,  ample.  23  mouvements  respiratoires  à  la  minute.  Rien  aux 
poumons.  Rien  au  cœur.  Pas  de  palpitations.  Le  pouls  est  irrégulier  et 
inégal.  136  pulsations  à  la  minute.  Anorexie  complète.  Hoquet.  Vomisse- 
ments en  fusée  depuis  le  matin.  Constipation.  La  langue  est  saburrale, 
l'haleine  normale.  On  note  un  point  douloureux,  sous-xyphoidien.  L'es- 
tomac est  normal,  le  ventre  rétracté. 

Le  foie  est  gros,  la  rate  hypertrophiée. 

II  urine  sous  lui.  Les  urines  sont  rares,  chargées. 
L'analyse  donne  : 

QuanUté * 

Réaction Faiblement  acide. 

Albumine 0 

Sucre 0 

Urée. , 15  grammes. 

Acide  urique 0  gr.  25 

Phosphates 3        50 

Chlorures 15        25 

H  sue  un  peu.  Abattement.  Prostration.  Céphalée.  On  note  de  l'ataxie 
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statique.  La  motricité  et  les  forces  sont  normales.  Légère  contracture  des 
membres  inférieurs.  Signe  de  Kemig  faible. 

Réflexes  plantaire Faible. 

—  achillèen — 

—  rotalien — 

—  abdominal Vif. 

—  testiculaire Vif. 

Pas  de  trépidation  èpileptoîde.  Les  pupilles  réagissent  irrégulièremeat 
mais  très  vivement.  Pas  de  paralysies  oculaires.  Alternatives  de  pâleur  et 
de  cyanose.  Temp.  =  38^,4. 

On  institue  le  traitement  suivant  : 

Repos  absolu.  Régime  lacté  avec  deux  œufs  ou  bouillon  et  un  peu  de 
peplone.  On  place  un  vésicatoire  sur  le  cuir  chevelu.  Bottes  russes. 
Calomel  :  0  gr.  30.  lodure  de  potassium  :  0  gr.  50  pro  die. 

46  mai.  —  L'état  est  le  môme.  Temp.  38o,6.  Pouls  inégal,  irrégulier  : 
150.  Respiration  inégale  :  60.  Soupirs,  bâillements.  Trismus  léger.  *A  eu 
deux  vomissements  en  fusée.  La  constipation  a  cédé  au  calomel.  Cépha- 
lalgie. Signe  de  Kernig,  plus  accentué  que  la  veille.  Les  membres  supé- 
rieurs et  inférieurs  sont  contractures.  Quelques  mouvements  athétosiques. 

Les  pupilles  sont  inégales;  la  gauche  est  plus  dilatée.  Les  réactions  sont 
très  précipitées. 

Quelques  grimaces. 

On  pratique  la  ponction  lombaire.  Elle  donne  les  résultats  suivants  : 
On  relire  50  centimètres  oubes  d'un  liquide  clair  avec  quelques  flocons.  Il 
s*est  formé  un  coagulum  au  bout  de  vingt-quatre  heures.  Pas  d'iodure. 
Chlorures,  0  gr.  75.  Lymphocytes  assez  nombreux.  Pas  d'hémolyse.  On 
inocule  ù  un  cobaye  20  centimètres  cubes  de  liquide  ;  il  meurt  le  vingt- 
cinquième  jour  après  avoir  présenté  chancre,  adénite,  etc. 

17  mai.  —  L'état  est  exactement  le  même.  Temp.  =  38<>,5.  Pouls  =  76. 
Un  seul  vomissement  en  fasée.  Selles  profuses  et  glaireuses.  Ëmbryo- 

cardie  très  marquée.  • 

Toux  sèche  et  fréquente.  Respiration  entrecoupée  de  pauses,  soupirs  et 
bâillements. 

Le  foie  et  la  rate  sont  normaux. 

Le  signe  deReraigest  net,  celui  de  Babinski  positif.  On  note  de  Tataxie 
statique.  Légères  grimaces  faciales  à  droite.  L'inégalité  pupillaire  persiste. 
Nystagraos  transversaL  Les  réflexes  cutanés  sont  exagérés,  les  tendineux 
sont  faibles. 

Rien  n'est  changé  au  traitement. 

18  mai.  -^  Exactement  le  même  état.  Poids,  80.  Temp.,  38o,4. 
Quelques  convulsions  toniques  et  cloniques  de  la  main  droite. 
Même  traitement. 

Ponction  lombaire,  —  20  centimètres  cubes  de  liquide  louche,  se  coagu- 
lant très  vite. 

Rien  que  des  lymphoc^'tes.  Hémolyse  positive.  Pas  de  passage  de  l'iodure. 
Ni  microbes,  ni  bacilles. 
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19  mai.  —  Même  état.  Temp.,  38«,6.  Pouls,  88,  inégal  et  irrégulicr. 
Même  traitement  plus  un  yésicatoire  de  8/8  sur  le  crâne. 

20  mai.  —  L*état  n'a  pas  changé. 

Temp.,  38*^,6.  Pouls,  134,  inégal,  .irrégulier,  i  vomissement  en  fusée. 
Constipation.  Ventre  en  bateau.  Quelques  convulsions  toniques  et  tétani- 
ques de  la  main  droite. 

Ponction  lombaire.  —  20  centimètres  cubes  de  liquide  louche,  coagulé. 

Albumine 1  gr.  15 

Lymphocytes 95  p.  100 

Polynucléaires 5    — 

ÉosiDopbiies 1    — 

Chlorures 0  gr.  25 

Hémolyse. 

Ni  microbes,  ni  iodure. 

21  mai.  —  L'état  est  stationnaire.  Temp.,  38o,5.  Pouls,  140,  inégal. 
Même  traitement. 

22  mai.  —  Etat  stationnaire.  Temp.,  38o,8.  Pouls,  76.  Tous  les  symp- 
tômes restent  les  mômes. 

23  mai.  —  Mêmes  symptômes.  Temp.,  38o,4.  Pouls,  76. 

Le  malade  ouvre  de  temps  en  temps  les  yeux.  Le  regard  est  fixe  avec 
un  peu  d'exorbitisme. 

Ponction  lombaire.  —  On  retire  15  centimètres  de  liquide  louche,  coagu- 
lable. 

Lymphocytes 93  p.  100 

Polynucléaires , 7    — 

Éosinop|;iiles 1    — 

Hémolyse. 

Ni  microbes,  ni  iodure. 

24  mai.  —  U  semble  qu'on  constate  une  certaine  amélioration.  L'enfant 
ouvre  un  peu  mieux  les  yeux  et  semble  fixer  les  personnes  qui  lui  parlent. 
Les  pupilles  restent  inégales,  mais  réagissent  bien  à  la  lumière.  La  déglu- 
tition est  plus  facile.  Il  n  y  a  pas  eu  de  vomissement  depuis  trois  jours, 
mais  la  constipation  persiste.  La  toux  est  sèche.  Resp.,  30.  Pouls,  76. 
Temp.,  38%4. 

Les  grimaces  persistent.  Les  réflexes  sont  vifs.  Raideur  des  membres 
inférieurs.  Les  signes  de  Kernig  et  de  Babinski  existent. 

Les  réOexes  sensitifs  sont  vifs.  Les  xéflexes  patellaires  et  du  poignet  sont 
faibles.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Même  traitement  plus  un  vésicatoire  de  8/8. 

25  mai.  —  Il  y  a  positivement  de  l'amélioration,  quoique  l'état  soit  tou- 
jours demi-comateux. 

Temp.,  380,2. 

PouLs,  82.  Inégal,  irrégulier. 
Resp.,  30.  Régulière. 

Ni  hoquet,  ni  vomissement,  ni  constipation.  La  langue  se  dégage,  le 
ventre  est  moins  rétracté. 
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La  toux  est  sèche.  Mictions  et  défécations  involontaires.  Le  foie  et  la  rate 
sont  hypertrophiés.  La  contracture  des  membres  inférieurs  persiste  tou- 
jours. Les  signes  de  Kernig  et  de  Babinski  sont  positifs.  Les  réfle.xes 
cutanés  sont  vifs;  les  tendineux,  faibles.  Légère  trépidation  épileptoïde.  Les 
pupilles  sont  inégales  et  paresseuses.  Léger  strabisme  interne  droit.  Chan- 
gement de  coloration  de  la  face.  Raie  méningitique.  Grimaces  faciales 
droites. 

26  mai.  —  État  stationnaire.  Temp.,  38<>,4.  Pouls,  80.  Régulier  et  égal. 
Resp.,  28. 

27  mai.  —  Un  peu  de  mieux.  Temp.,  38».  Pouls,  80.  Resp.,  30. 

Pas  de  troubles  digestifs,  ni  respiratoires,  ni  circulatoires.  La  miction  et 
la  défécation  sont  toujours  involontaires.  L*obnubilation  est  moins  grande. 
Il  ouvre  les  yeux  et  suit  un  peu  les  objets,  mais  sans  chercher  à  les  prendre. 
Bâillements  et  soupirs  fréquents. 

28  mai.  —  L'état  n'a  pas  changé.  Temp.,  38o,4.  Pouls,  82.  Resp.,  30. 

29  mai.  —  Mieux  sensible.  11  ouvre  les  yeux,  ûxe  et  suit  les  objets.  Il  essaye 
de  parler,  mais  sans  pouvoir  encore  articuler.  Le  sommeil  est  plus  calme. 

La  miction  et  la  défécation  sont  toujours  involontaires.  Kernig  et 
Babinski  positifs.  Légère  trépidation  épileptoïde.  Les  réflexes  tendineux 
sont  plus  forts.  Les  pupilles  sont  encore  inégales,  à  réactions  paresseuses. 
La  face  a  des  alternatives  de  pâleur  et  de  cyanose.  On  uq  remarque  plus 
de  grimaces.  Le  nystagmus  est  moins  net.  Les  convulsions  tétaniques  et 
cloniques  ont  disparu. 

Ponction  lombaire.  45  centimètres  de  liquide  louche. 

Lymphocytes 54  p.  100 

Polynucléaires 46    — 

Éosinopbiles 5    — 

Hémolyse. 

Pas  de  traces  d'iodure. 

Chlorures 0  gr.  20 

Albumine  0       50 

Pouls,  82.  Temp.,  38o.  Resp.,  28. 

30  mai.  —  L'amélioration  va  en  s'accentuant.  Parle  lentement,  en  trému- 
lant,  mais  se  fait  comprendre.  Il  cherche  à  saisir  les  objets.  11  y  a  du  trem- 
blement intentionnel.  Les  autres  signes  sont  les  mêmes. 

Temp.,  38».  Pouls,  86.  Resp.,  28. 

On  donne  un  peu  plus  d'alimentation  :  jus  de  viande  et  œufs. 

31  mai.  —  Le  mieux  progresse.  La  convalescence  est  régulière. 
Temp.,  370,4.  Pouls,  80.  Resp.,  26. 

Même  traitement. 

7  juin.  —  On  note  la  disparition  du  strabisme  et  de  Tinégalité  pupillaire. 
Les  réactions  pupillaires  sont  toujours  paresseuses. 

La  température  est  normale,  le  pouls  égal  et  régulier. 

9  juin.  —  On  ne  retrouve  plus  le  signe  de  Kernig.  Il  n'y  a  plus  de  trépi- 
dation épileptoïde.  Les  réflexes  cutanés  sont  vifs,  les  tendineux,  faibles.  Le 
nystagmus  n'existe  plus,  sinon  dans  les  positions  externes  de  l'œil.  N'a 
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plus  eo  de  convulsions.  Le  strabisme  persiste.  On  fait  continuer  Fiodure. 
15  juin.  —  Ponction  lombaire.  iO  centimètres  cubes  de  liquide  louche. 

Polynucléaires 58  p.  100 

Mononucléaires 10    — 

Lymphocytes' 32    — 

Ëosioophiles 4    — 

Chlorores 0  gr.  15 

Pas  d'hémolyse>  pas  d'iodure. 

L'enfant  devient  propre  et  n'urine  plus  sous  lui. 

20  juillet.  —  L'état  est  parfait. 

Après  examen  minutieux  on  ne  relève  plus  que:  strabisme  léger,  paresse 
des  réactions  pupillaires.  Nystagmùs  très  léger  dans  les  positions  extrémest 
persistance  du  signe  de  Babinski. 

L*enfant  est  gai,  mais  joue  moins  qu'avant.  II  est  souvent  fatigué.  Il  dort 
bien,  mais  avec  rêves  et  cauchemars. 

12  août.  —  L'état  reste  bon.  L'enfant  joue,  parle  volontiers  et  sans  défaut. 
Les  réactions  pupillaires  se  font  bien,  mais  sont  toujours  un  peu  lentes. 

On  supprime  l'iodure. 

18  septembre.  —  L'enfant  est  bien  et  ne  semble  avoir  rien  conservé,  à  part 
un  peu  de  strabisme  et  du  nystagmùs  léger  dans  les  positions  extrêmes. 

On  fait  reprendre  l'iodure. 

15  octobre.  —  Rien  à  noter.  Agitation  nocturne,  rires,  cauchemars. 

l^*"  novembre.  —  L'enfant  est  abattu  depuis  deux  jours.  Vomit  en  fusée. 
Il  était  constipé  depuis  deux  jours.  On  le  purge  avec  du  calomel.  Pouls,  82. 
Temp.,  380,4.  Resp.,  32. 

2  novembre.  —  A  eu  6  vomissements  en  fusée.  Selles  prof  uses  dues  au 
calomel. 

Temp.,  390,4.  Pouls,  140,  inégal. 

Pas  de  troubles  respiratoires,  ni  circulatoires.  Le  foie  et  la  rate  sont 
volumineux.  Se  plaint  de  la  tète.  Insomnie  absolue.  Plaintes  continuelles. 
Photophobie.  Mydriase.  Réflexes  très  paresseux.  Strabisme  accentué.  Rai- 
deur de  la  nuque.  Mâchonnement.  Grincement  des  dents.  Sursauts  tendi- 
neux. Garphologie.  Hyperesthésie  cutanée.  Changement  de  coloration  du 
visage.  Raie  méningitiqoe.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs. 

11  y  a  de  la  rétention  d'urine.  On  est  obligé  de  le  sonder. 

Traitement  :  Vésicatoire  8x8  sur  la  tète.  Calomel  :  0  gr.  25  pro  die. 
Kl  :  1  granune. 

3  novembre.  —  État  demi-comateux.  Ne  répond  qu'avec  peine.  Temp., 
390,5.  Pouls,  150,  inégal,  irrégulier.  Resp.,  20. 

Vomissements  en  fusée.  Constipation  tenace.  Gris  hydrencéphaliques. 
Trismus.  Raideur  de  la  nuque:  Les  pupilles  ne  réagissent  plus.  Strabisme 
convergent  des  deux  yeu;L.  Convulsions  épileptiformes  des  membres  supé- 
rieurs, par  accès  de  2  à  5  minutes.  Les  réflexes  tendineux  sont  diminués, 
les  cutanés  exagérés.  Les  signes  de  Kemig  et  de  Babinski  existent. 

Ponction  lombaire,  —  On  recueille  30  centimètres  cubes  de  liquide  qui 
sortent  sous  une  forte  pression.  Le  liquide  est  louche,  des  flocons  se  forment 
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au  repos.  On  ne  trouve  que  des  lymphocytes.   L'hémolyse  est  positive. 

a.  :  0  gr.  70. 

On  fait  une  inoculation  à  un  cohaye.  Au  bout  de  vingt  et  un  jours,  on  a 
un  chancre  avec  adénite.  L'autopsie  montre  une  granulie  généralisée. 

4  novembre.  —  Coma  absolu.  Temp.,  39o,9.  Pouls,  200,  inégal,  irrégu- 
lier. Resp.,  30.  Cheyne-Stokes.  Cris  plaintifs.  Mydriase  extrême.  Pas  de 
réOexes  pupillaires. 

Le  5  novembre,  Tenfant  meurt. 

Obs.  X.  —  Inédite.  —  V.  M.,  Jules,  six  ans  et  demi. 

Hérédité,  —  Le  père  est  bien  portant,  ni  alcoolique,  ni  tuberculeux. 

La  mère  est  morte,  tuberculeuse,  peu  après  ses  couches. 

2  frères  sont  morts  de  méningite. 

i  sœur  est  bien  portante,  une  autre  est  scrofuleuse. 

Antécédents  personnels,  —  Est  venu  à  terme,  facilement.  A  eu  le  sein 
maternel  pendant  un  mois.  A  été  ensuite  nourri  irrégulièrement  au 
biberon.  Soupes  précoces.  A  eu  ses  premières  dents  à  un  an.  A  commencé 
à  marcher  à  dix-huit  mois,  à  parler  à  seize  mois.  A  trois  ans,  rougeole, 
suivie  de  broncho-pneumonie.  A  quatre  ans,  adénite  cervicale  suppurée. 

Histoire  de  la  maladie.  —  A  été  présenté  pour  la  première  fois  à  la  con- 
sultation le  7  novembre  1900.  Depuis  quinze  jours  il  est  mal  en  train,  il  est 
triste  et  ne  joue  plus.  Il  a  perdu  l'appétit.  11  dort  mal,  il  est  agité.  Le  soir, 
fièvre  ;  la  nuit,  sueurs  profuses.  L'amaigrissement  est  notable. 

État  actuel  (8  novembre  1900).  —  L'enfant  est  d'apparence  chétive;  il  est 
amaigri.  Le  regard  est  hargneux  et  craintif.  Un  peu  de  photophobie.  Ano- 
rexie. Constipation.  Il  ne  présente  pas  de  troubles  fonctionnels  respira- 
toires. 

Resp.  :  30,  régulière,  entrecoupée  de  b&illements.  Pouls  :  92,  égal,  régu- 
lier. Temp.  :  38«,  4. 

Pas  d*ictère,  pas  de  troubles  urinaires.  L'analyse  des  urines  donne  un 
résultat  négatif. 

Pas  de  paralysies  oculaires.  Pas  de  modifications  pupillaires.  Pas  de 
paralysies  faciales.  L'examen  du  fond  de  l'œil  ne  montre  rien  d'anormal. 
Très  légère  raideur  de  la  nuque.  Pas  de  contracture,  ni  de  paralysie  des 
membres.  Signe  de  Kemig.  La  force  musculaire  est  diminuée.  L'examen 
du  cœur  et  du  poumon  est  négatif.  Les  réflexes  cutanés  et  tendineux  sont 
exagérés.  Pas  de  signe  de  Babinski.  Hyperesthésie  tégumentaire.  Pas  de 
changements  de  coloration  de  la  face.  Raie  méningitique.  Le  diagnostic 
est  hésitant.  On  a  des  craintes  de  méningite. 

TraiUment.  —  Calomel  :  0  gr.  30.  Kl  :  0  gr.  60. 

10  novembre.  —  L'enfant  est  entré  dans  le  service.  Temp.  :  38^,5. 
Pouls  :  120.  Quelques  inégalités,  quelques  faux  pas.  Resp.  :  30,  égale, 
régulière,  avec  bâillements. 

Anorexie  absolue.  Un  vomissement  en  fusée  hier  soir.  Hoquet  fréquent. 
La  constipation,  qui  avait  cédé  au  cabmel,  a  reparu  depuis.  Petite  toux 
sèche.  Léger  str8J)isme  externe  droit.  Photophobie.  Rétlexes  pupillaires 
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très  virs.  Pas  d'inégalité.  Il  y  a  du  nystagmus  rotatoire  quand  le  regard 
est  fixe,  avec  exorbitisme.  Trismus  léger.  Quelques  secousses  brusques  du 
facial  droit.  Raideur  de  la  nuque.  Signe  deKernig. 

Petites  convulsions  de  la  main  droite.  Céphalée.  Pas  d'autres  signes  nou- 
veaux. 

Ponction  lombaire,  —  30  centimètres  cubes  de  liquide  clair,  à  dépôt 
floconneux. 

Lymphocytes 95  p.  100 

Mononucléaires 1    — 

Polynucléaires 4    — 

Éosinophlles 0 

Chlorures 0  gr.  20 

Pas  de  bacilles  de  Roch. 

Inoculation  à  un  cobaye,  —  On  inocule  20  centimètres  cubes  de  liquide  à 
un  cobaye  de  300  grammes. 

Huit  jours  après  :  chancre  d'inoculation. 

Vingt-cinq  jours  après  :  adénite  suppurée. 

Au  bout  d'un  mois  et  demi  on  pratique  l'autopsie  qui  montre  de  la 
tuberculose  généralisée  du  péritoine,  du  foie  et  de  la  rate. 

Examen  des  urines. 

Quantité 500  grammes. 

Réaction Acide. 

Albumine : . . .  0 

Sucre 0 

Urée 14gr.25 

Acide  unique 0       25 

PSO» 3       13 

Chlorures 15       20 

Diagnostic.  —  Méningite  tuberculeuse.  —  12  novembre.  L'état  est  le 
même. 

Temp.  :  38o,8.  Pouls  :  130,  inégal,  irrégulier.  Resp.  :  34  avec  pauses, 
bâillements  et  soupirs. 

L'abattement  est  extrême;  la  nuit  il  y  a  de  Tagitation.  Grande  irascibilité. 
Il  pleure  et  crie  violemment  à  la  moindre  contrariété.  Il  est  couché  en 
chien  de  fusil.  Photophobie.  Inégalité  pupillaire  :  D  >  G. 

Signe  de  Kernig.  Pas  de  paralysie  ni  de  contracture  des  membres.  Légère 
parésie  faciale  droite.  Déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux.  Les 
réflexes  cutanés  sont  vifs,  les  tendineux,  faibles.  Le  signe  de  Babinski 
existe.  Hyperesthésie  tégumentaire.  Changement  de  coloration  de  la  face. 
Raie  méningitique.  Asphyxie  locale  des  extrémités.  La  céphalée  persiste, 
l'enfant  se  plaint  continuellement.  Anorexie  absolue.  Constipation.  En 
vingt-quatre  heures  a  eu  trois  vomissements  en  fusée. 

Traitement.  —  Lait.  Jaunes  d'œufs.  Calme  absolu.  Calomel  :  0  gr.  20; 
lodure  :  0  gr.  50.  Vésicatoire  de  8  x  10  sur  le  crâne. 

14  novembre.  —  Les  symptômes  sont  exactement  les  mêmes.  La  tempé- 
rature oscille  entre  39o,2  et  37<',5. 
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16  novembre.  —  Temp.  :  le  15,  38^6.38o,9;  le  16,  38^2-39.  Pouls  :  le  15, 
140,  le  16,  124,  inégal  et  irrégulier.  Resp.  :  le  15,  28;  le  16,  10. 

L'état  est  subcomateux.  Les  paupières  sont  fermées,  ou  quand  elles  sont 
ouvertes,  le  regard  est  fixe  et  il  y  a  de  Texorbitisme.  Anorexie;  quatre  à 
cinq  vomissements  en  fusée  en  vingt-quatre  heures. 

Constipation  opiniâtre,  on  n'a  que  des  scybales. 

Petite  toux  sèche.  Bâillements,  soupirs,  pause.  Le  foie  est  gros,  la  rate 
volumineuse. 

La -miction  et  la  défécation  sont  involontaires.  Raideur  de  la  nuque. 

Parésie  faciale  droite.  Nystagmus  rotatoire.  Strabisme  interne  droit.  Iné- 
galité pupillaire  :  D  >  G.  Réflexes  très  paresseux.  Le  signe  de  Kernig 
existe,  ainsi  que  celui  de  Babinski.  Un  peu  de  contracture  des  membres. 
Tous  les  réflexes  sont  vifs.  Hyperesthésie  tégumentaire.  Il  crie  quand  on  le 
touche.  Changement  de  coloration  de  la  face.  Raie  méningitique. 

Même  traitement. 

Ponction  lombaire.  —  40  centimètres  cubes  de  liquide  limpide  et  flocon- 
neux, sortant  sous  une  très  forte  pression. 

Lymphocytes 92      p.  100 

Mononucléaires 2        — 

Polynucléaires 6        — 

Éosinophiles 0,50    — 

Chlorures 0  gr.  33 

Pas  d'iodure. 
Hémolyse  positive. 

19  novembre.  Temp.  :  le  17,  39«,2-39  ;  le  18,  39o,8-38^2;  le  19,  37«,4. 
Pouls  :  le  17,  160;  le  18,  160;  le  19,  146.  Resp.  :  le  17,  12;  le  18,  18; 
le  19,  30.  L'état  est  comateux .  Les  paupières  sont  fermées,  inertes. 
Vomissements  en  fusée  :  un  à  six  par  jour. 

Constipation.  Langue  saburrale.  Ventre  en  bateau.  Petite  toux  sèche. 
Bâillements.  Soupirs.  Pauses.  Quelques  cris  hydre  ncéphaliques. 
Le  foie  et  la  rate  sont  volumineux. 

La  miction  et  la  défécation  sont  involontaires.  Raideur  de  la  nuque. 
Paralysie  faciale  droite.  Nystagmus  rotatoire.  Strabisme  droit,  externe.  Iné- 
galité pupillaire  D  >  G.  Réflexes  nuls.  Signes  de  Kernig  et  de  Babinski. 
Réflexes  vifs.  —  Hyperesthésie  tégumentaire.  Changement  de  coloration  de 
la  face.  Raie  méningitique. 
Même  traitement,  avec  vésicatoire  en  plus. 

Ponction  lombaire,  —  45  centimètres  cubes  de  liquide  floconneux,  sortant 
sous  forte  pression. 

Lymphocytes.... 88  p.  100 

Polynucléaires 10    — 

Mononucléaires 2    — 

Éosinophiles 2    — 

Hémolyse  positive. 
Pas  d'iodure. 

Chlorures 0  gr.  60 

Quelques  bacilles  de  Koch. 

22  novembre. 

Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  33 
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Temp.  :  le  20,  37«,5-38;  le  21,  38o-37%6;  le  22,  37o,5-37<»,8. 

Poiris  :  le  20,  120;  le  21,  150;  le  22,  140. 

Resp.  :  le  20,  30;  le  21,  20;  le  22,  20. 

Léger  mieux.  Ouvre  un  peu  les  yeux.  Le  regard  est  iï%e.  Pas  de  vomisse- 
ments  en  fusée.  Déglutit  mieux.  Tous  les  autres  symptômes  persistent. 
Même  traitement. 

24  novembre. 

Temp.  :  le  23,  37«-37o,6;le  24,  37o,4-37o,8. 

Pouls:  le  23,  110;  le  24,  120. 

Resp.  :  le  23,30;  le  24,  28. 

Le  mieux  persiste.  Il  entr'ouvre  les  yeux  et  suit  les  objets.  Pas  de  vomis- 
3ements.  Déglutit  bien.  Va  mieux  à  la  selle;  la  miction  et  la  défécation  sont 
involontaires.  Parésie  faciale  droite.  Nystagmus  rotatoire.  Strabisme 
externe  droit.  Inégalité  pupillaire  :  D  >  G.  Réflexes  paresseux.  On  trouve 
les  signes  de  Kernig  et  de  Babinski.  Les  réflexes  sont  vifs. 

Pas  d'byperesthésie.  Pas  de  changement  de  coloration  de  la  face.  Pas  de 
raie  méningitique. 

Même  traitement. 

Ponction  lombaire.  —  12  centimètres  cubes  de  liquide  floconneux. 

Lymphocytes "5  p.  100 

Polynucléaires 20    — 

Mononucléaires 5    — 

Éosinophiles 4    — 

Pas  d'iodure. 

Hémolyse  positive. 

Chlorures 0  gr.  25 

26  novembre.  —  Le  mieux  persiste.  Le  petit  malade  parle  lentement, 
en  scandant. 

Temp.  :  le  25,  37^2-37^6;  le  26,  37^4-37^3;  le  28,  37«,4-37o,6. 

Pouls  :  le  25,  140;  le  26,  120;  le  28,  120. 

Resp.  :  le  25,  24;  le  26,  20;  le 28,  20. 

On  autorise  une  alimentation  plus  substantielle. 

30  novembre.  —  Le  mieux  continue.  L'enfant  flxe,  parle,  essaie  de  jouer, 
mais  il  est  de  suile  épuisé.  Sueurs  profuses,  Tappétit  renaît.  Pas  de  vomis- 
sements. La  constipation  n'a  pas  disparu.  Pas  de  bâillements,  ni  de  soupirs. 
La  raideur  de  la  nuque  a  disparu.  Plus  de  contractures,  plus  de  Kernig, 
plus  de  Pabinski.  Les  réflexes  sont  vifs.  Pas  de  changement  de  coloration 
de  la  face,  pas  de  raie  méningitique. 

On  donne  une  alimentation  plus  fortifiante  :  jus  de  viande,  œufs,  purées 
et  farines.  On  continue  Tioduré  associé  au  bromure. 

5  décembre.  —  Le  mieux  continue.  On  ne  retrouve  plus  de  nystagmus.  Les 
pupilles  réagissent  bien.  On  constate  encore  de  la  parésie  faciale  droite  et 
du  strabisme  externe  droit,  de  1  inégalité  pupillaire,  de  la  miction  et  de  la 
défécation  involontaires,  de  l'exagération  des  réflexes  sensitifs,  de  l'inégalité 
et  de  l'irrégularité  du  pouls.  La  température  est  normale.  L'enfant  se  lève 
un  peu. 
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12  décembre.  —  Disparition  de  Tinégalité  pupiliaire.  L'enfant  demande 
pour  uriner  et  aller  à  la  selle. 

10  janvier.  —  L'enfant  est  bien,  mais  n  a  jamais  repris  son  entrain  ordi- 
naire. II  est  irascible  et  coléreux.  Il  dort  mal,  il  a  des  rêves,  des  cauche- 
mars, des  terreurs.  L'appétit  est  bon,  mais  au  moindre  excès,  vomissements. 
La  constipation  n'a  pas  cédé.  Tous  les  organes  sont  sains. 

Le  pouls  est  inégal,  irrégulier,  précipité,  bat  à  120.  Parésie  faciale 
droite  très  légère.  Le  strabisme  externe  droit  a  disparu.  Réflexes  vifs. 

Temp.  :  36^4. 

Pouls  :  120,  inégal,  irrégulier. 

Resp.  :  30. 

Ponction  lombaire.  —  10  centimètres  cubes  de  liquide  floconneux. 

Lymphocytes 40  p.  100 

Polynucléaires 54    — 

Mononucléaires 6    — 

Éosinophiles 6    — 

Chlorures 0  gr.  20 

Hémolyse. 

Traitement.  —  Bonne  alimentation.  Vie  calme. 
Chaque  matin  on  donne  : 

Bromure  de  sodium 0,50  centigr. 

Chlorures 1  gramme. 

lodure 0,2o  centigr. 

20  mars.  —  État  très  bon.  Mêmes  remarques.  Temp.,  36°, 4.  Pouls,  120, 
inégal,  irrégulier.  Resp.,  30. 

12  octobre.  —  L'enfant  est  mal  en  train  depuis  près  de  huit  jours.  Ano- 
rexie. La  céphalée  est  plus  accentuée;  la  constipation  plus  opiniâtre. 

Rien  de  particulier  au  point  de  vue  clinique.  Temp.,  37^,8.  Pouls,  150. 
Resp.,  32. 

13  octobre.  —  Même  état.  Temp.,  37o,8.  Pouls,  loO.  Resp.,  36. 
15  octobre.  —  Temp.,  38o-38»,5.  Pouls,  150.  Resp.,  36. 

Abattement  profond.  Refuse  de  manger.  Avale  de  travers.  2  vomissements 
en  fusée.  La  miction  et  la  défécation  sont  involontaires.  Raideur  de  la 
Duque.  On  trouve  les  signes  de  Kernig  et  de  Babinski.  La  parésie  faciale 
droite  est  plus  accentuée.  Léger  ptosis  à  gauche.  Strabisme  externe  droit, 
strabisme  interne  gauche.  Inégalité  pupiliaire  :  G  >  N. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  supprimés,  les  tendineux  et  sensitifs  sont 
très  vifs. 

Traitement.  —  Alimentation  :  lait,  bouillon,  œufs,  lécithine.  Calo- 
mel  :  0  gr.  50.  lodure  :  0  gr.  50.  Vésicatoire  :  8  X  10. 

Ponction  lombaire.  —  30  centimètres  cubes  de  liquide  floconneux,  sor- 
tant sous  grande  pression. 

Lymphocytes 95  p.  400 

Mononucléaires 1    — - 

Polynucléaires 4    — 

Éosinophiles 0 
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Pas  d'iodure. 
Hémolyse. 

Chlorures 0  gr.  15 

Bacilles  de  Koch  (2  sur  100). 

16  octobre.  —  État  comateux,  entrecoupé  de  quelques  convulsions  clo- 
niques  généralisées. 

Difflculté  pour  avaler.  Marmottement.  Délire  tranquille.  3  vomissements 
en  fusée.  Raideur  de  la  nuque.  Signes  de  Kernig  et  de  Babinski.  Parésie 
faciale  droite.  Strabisme  externe  droit,  interne  gauche.  Inégalité  pupillaire 
Réflexes  tendineux  et  cutanés  abolis.  Temp.,  40<>-39»,5.  Pouls,  460.  Inégal, 
irrégulier.  Resp.,  40.  Cris  hydrencéphaliques. 

17  octobre.  —  Mort  dans  le  coma. 

Obs.  XL  —Inédite  (recueillie  dans  le  service  de  M.  le  professeur  agrégé 
Carrière). 

Gabrielle  A....,  quatre  ans. 

Antécédents  héréditaires,  —  Le  père  est  vivant,  bien  portant,  non  alcoo- 
lique. La  mère  est  bien  portante.  Un  enfant  jumeau  de  celle-ci  a  la  rougeole. 
Rien  du  côté  des  collatéraux  indirects. 

Antécédents  personnels.  —  Elle  est  venue  à  terme,  facilement. 

A  été  nourrie  au  sein  jusqu'à  quinze  mois,  irrégulièrement  comme  fré- 
quence et  quantité.  A  eu  des  soupes  précoces.  Début  de  la  dentition  à 
sept  mois.  A  commencé  à  parler  à  quinze  mois,  à  marcher  à  un  an.  Rou- 
geole à  trois  ans. 

Histoire  de  la  maladie.  8  novembre  1900. 

L'enfant  est  malade  depuis  quelques  semaines,  elle  vomit  à  chaque  ins- 
tant; depuis  deux  jours,  elle  vomit  tout  ce  qu'elle  absorbe.  La  constipation 
devient  de  plus  en  plus  opiniâtre.  Cris  hydrencéphaliques  depuis  hier. 

État  actuel.  9  novembre  1900. 

Lorsque  nous  voyons  la  malade,  elle  est  dans  un  état  très  accentué  d'exci- 
tation, entrecoupé  de  périodes  subcomateuses.  Grande  irascibilité,  grogne- 
ment, faciès  hargneux,  photophobie.  Est  couchée  en  chien  de  fusil.  On  ne 
note  rien  du  côté  de  la  face  ni  des  yeux.  Pas  de  paralysies,  pas  de  contrac- 
tures. Trémulation  des  mains. 

Le  signe  de  Babinski  n'existe  pas.  L'examen  des  réflexes  donne  le 
résultat  suivant. 

Les  réflexes  plantaires,  abdominaux,  tendineux  (poignet)  sont  vifs;  les 
rotuliens,  faibles;  les  pupillaires,  très  vifs  et  irréguliers. 

Le  signe  de  Kernig  existe.  Légère  hyperesthésie  tégumentaire.  Pas  de 
troubles  vaso-moteurs. 

La  face  change  de  coloration.  Raie  méningitique. 

La  langue  est  saburrale,  l'haleine  fétide. 

Fuliginosités  labiales  et  linguales.  Vomissements  en  fusée  dès  que 
l'enfant  boit.  Constipation.  Ventre  en  bateau. 

Rien  du  côté  du  poumon.  La  respiration  est  irrégulière,  entrecoupée  de 
pauses,  de  soupirs,  de  bâillements.  16  mouvements  à  la  minute. 
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Rien  du  côté  da  cœur.  —  Pouls  inégal  à  130.  La  tension  artérielle  est  de 
14.  Rien  du  côté  du  foie  et  de  la  rate.  Les  mictions  sont  involontaires. 
L'examen  de  riirine  donne  : 

Albaroine 0 

Sucre 0 

Urée 6      p.  100 

Acide  urique 0,35    — 

Chlorures 15        — 

P«0» 0,50    — 

Quelques  traces  d'urobiline. 
Ni  scatol,  ni  acétone,  ni  indican. 

On  fait  une  ponction  lombaire.  On  retire  30  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  qui  sort  sous  une  forte  pression.  L'examen  donne  : 

Légers  flocons  fibrineux  après  24  heures. 

Lymphocytes 96      p.  100 

Polynucléaires 3         — 

Mononucléaires 1         — 

Éosinophiles 0 

PSQ» 0,05     — 

Chlorures 0,25    — 

Pas  de  bacilles. 

On  inocule  45  centimètres  cubes  de  liquide  dans  le  péritoine  d'un  cobaye 
de  340  grammes.  Il  meurt  au  bout  de  quinze  jours.  I/autopsie  montre  une 
éruption  granulique  discrète  du  péritoine,  une  éruption  granulique  légère 
du  foie  et  plus  accentuée  de  la  rate»    . 

Traitement.  —  Calme  absolu.  Lait  et  farineux. 

Vésicaloire  de  8  x  8  sur  le  crâne.  Calomel  :  0  gr.  20.  lodure  de  potas- 
sium :  0,  gr.  40. 

11  novembre.  —  L'état  est  resté  stationnaire.  Temp.,  38*'4.  Pouls  inégal, 
irrégulier,  130.  Respiration,  18.  État  subcomateux,  avec  périodes  d'exci- 
tation. Raideur  de  la  nuque.  Irascibilité.  Photophobie.  Couché  en  chien 
de  fusil.  Quelques  grimaces  convulsives,  brusques,  analogues  à  des 
secousses  électriques,  dans  la  moitié  droite  de  la  face,  les  commissures, 
les  paupières.  Trismus  léger. 

Pas  de  troubles  de  déglutition  ;  pas  de  parésie  linguale. 

Inégalité  pupillaire.  D  >  G. 

On  note  des  trémulations  et  des  mouvements  carphologiques  beaucoup 
plus  accentués  à  droite  qu'à  gauche  et  surtout  au  membre  supérieur. 

Le  signe  de  Kernig  persiste  toujours. 

A  Texamen  des  réflexes  on  note  : 

Réflexes  plantaires Vifs. 

...  (  Aboli  à  droite,   diminué 

—  •'»'""*"» I     à  gauche. 

—  abdominal Aboli. 

—  tendineux >  (poignet)  aboli  à  droite, 

—  périostique J      faible  à  gauche. 

....  (  Très  brusques  avec  mou- 

pupi  aire ^      vements  chroréiformes. 
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Notre  petite  malade  ne  répond  qu'avec  peine,  lentement,  et  en  gro- 
gnant. Hyperesthésie  tégumentaire. 

Pas  de  troubles  vaso-moteurs,  sauf  changement  de  coloration  delà  face. 
Raie  méningitique.  La  langue  est  saburrale,  Thaleine  fétide. 

Mêmes  vomissements  en  fusée.  Constipation  toujours  la  même.  Miction 
involontaire. 

Foie  et  rate  un  peu  volumineux. 

On  ne  change  rien  au  traitement. 

On  refait  une  ponction  lombaire  qui  donne  les  résultats  suivants  : 

On  retire  15  centimètres  cubes  d'un  liquide  floconneux. 

Lymphocytes 97  p.  100 

Mononucléaires i    — 

Polynucléaires 2    — 

Éosinophiles 0    — 

Examen  ophtalmoscopique.  —  L'enfant  est  portée  à  la  consultation  du 
professeur  de  Lapersonne  qui  Texamine  et  envoie  la  note  suivante  :  Tuber- 
cules choroîdiens  discrets;  un  peu  d'œdème  de  la  papille. 

13  novembre.  —  Les  symptômes  sont  les  mêmes,  un  peu  plus  accentués. 

Les  cris  hydrencéphaliques  sont  incessants.  On  note  que  les  secousses  de 
la  partie  droite  de  la  face  sont  plus  marquées.  Les  troubles  de  la  dégluti- 
tion persistent  :  l'enfant  avale  tout  de  travers. 

L'irrégalité  pupillaire  n'a  pas  disparu.  Les  mouvements  convulsifs  à 
droite  sont  plus  forts. 

Signe  de  Kernig.  Les  réflexes  présentent  les  mêmes  modifications. 

Hyperesthésie  tégumentaire  extrême.  Changement  de  coloration  de  la 
face.  Le  pouls  est  très  inégal  et  très  irrégulier  :  140. 

Même  traitement.  Vésicatoire. 

15  novembre.  —  L'état  reste  le  même.  L'état  comateux  est  plus  accentué, 
les  périodes  d'excitation  moins  fréquentes. 

Incapacité  absolue  de  répondre  aux  questions. 

Les  grimaces  convulsives  de  la  face  sont  moins  violentes.  Nystagmus  léger. 

Il  n'y  a  plus  de  troubles  de  la  déglutition. 

Resp.,  20.  Entrecoupée  de  pauses  et  de  soupirs. 

L'inégalité  pupillaire  persiste.  D  >  G. 

Les  secousses  convulsives  des  membres  sont  moins  accentuées.  Signe  de 
Kernig.  Les  réflexes  sont  les  mêmes.  Légère  trépidation  épileptoïde. 

Ne  répond  qu'avec  peine.  Les  changements  de  coloration  de  la  face  per- 
sistent. Le  pouls  est  très  inégal  et  très  irrégulier  :  160.  Bâillements. 

Même  traitement. 

Ponction  lombaire. 

On  retire  15  centimètres  cubes. 

Lymphocytes 66       p.  100 

Mononucléaires 4         — 

Polynucléaires 30         — 

Éosinophiles 2         — 

Chlorures 0,25     — 
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17  novembre.  —  Légère  amélioration.  Moins  d*abattement.  Les  secousses 
conyolsives  du  membre  supérieur  droit  sont  moins  accentuées.  L^exagéra* 
tion  des  réflexes  est  moins  nettes.  On  ne  trouve  plus  la  trépidation  épilep- 
tolde.  Il  y  a  eu  deux  vomissements  en  fusée  hier.  La  constipation  est  tou- 
jours opiniâtre. 

Pouls  inégal,  irrégulier  :  138.  Respiration  avec  pauses,  soupirs,  bâille* 
ments  :  20. 

Même  traitement. 

19  novembre.  —  Mieux  sensible.  Moins  d'abattement,  moins  d'excitation. 
Les  secousses  convulsives  de  la  face  à  droite  et  du  membre  supérieur  droit 
sont  moins  accentuées.  Le  signe  de  Kernig  est  moins  net;  pas  de  trépida- 
tion épileptoîde.  Pas  de  vomissements.  Constipation  persistante.  Le  pouls 
continue  à  être  irrégulier  et  inégal.  Il  n*y  a  pas  eu  de  cris  hydrencépha* 
liques. 

Même  traitement. 

21  novembre.  —  Le  mieux  s'accentue.  L'enfant  ouvre  les  yeux  :  le  regard 
est  fixe,  un  peu  d'exorbitisme.  11  répond  parfois,  en  traînant.  Pas  de  photo- 
phobie. 

Est  toujours  couché  en  chien  de  fusil.  Pas  de  raideur  de  la  nuque.  Iras- 
cibilité. Secousses  convulsives,  explosives,  irares  et  très  peu  intenses  de  la 
face  et  des  paupières  à  droite.  Les  pupilles  sont  toujours  inégales;  les  réac- 
tions sont  bonnes. 

Pas  de  troubles  de  la  déglutition.  La  sensations  de  faim  et  de  soif  com- 
mencent à  se  faire  sentir. 

Secousses  convulsives  rares  et  peu  intenses  du  bras  droit  dont  il  se  sert 
cependant  parfaitement  bien  pour  boire.  Le  signe  de  Kernig  persiste. 

Le  pouls  est  toujours  inégal,  mais  non  irrégulier  :  132.  Les  réflexes  plan 
taires,  abdominaux,  rotuiien  droit  et  du  poignet  droit  sont  très  vifs,  les 
aotres  sont  normaux.  Pas  de  trépidation  épileptoîde. 

Hyperesthésie  tégumentaire.  Les  changements  de  coloration  de  la  face 
sont  moins  nets. 

La  raie  méningitique  persiste. 

La  langue  est  moins  saburrale.  Pas  de  vomissements. 

Constipation.  Miction  involontaire. 

Ponction  lombaire, 

15  ce.  d'un  liquide  clair. 

Lymphocytes 54      p.  100 

Mononucléaires 10         — 

Polynucléaires 36         — 

Ëosinophiles 6         — 

Chlorure 0,75     — 

Même  traitement. 

23  novembre.  —  L'amélioration  s'accentue.  Elle  parle,  sourit,  répond,  mais 
lentement.  Moins  de  fixité,  moins  d'exorbitisme.  La  position  en  chien  de 
fusil  a  disparu.  Boit,  mange  et  déglutit  bien.  On  note  encore  des  secousses 
convulsives  de  la  face  et  du  membre  supérieur  droit.  Le  signe  de  Kernig  a 
disparu. 
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Pouls  inégal,  124. 

Respiration,  22.  Sans  pauses,  ni  soupirs. 

La  langue  se  nettoie.  La  constipaiion  persiste. 

Miction  involontaire. 

24  novembre,  —  Ponction  lombaire. 

Lymphocytes 40  p.  100 

Polynucléaires 52    — 

Mononucléaires 8    — 

Éosinophlles 3    — 

L^amélioration  va  toujours  en  s^accentuant. 
La  miction  involontaire  persista  jusqu'au  6  décembre. 
L'inégalité  pupillairene  fut  plus  observée  au  12  décembre. 
L* enfant  sortit  du  service  le  15  janvier. 

24  mars.  —  L'enfant  revient  à  la  consultation  où  Ton  prend  Tétat  actuel 
suivant  : 

De  caractère  toujours  triste  elle  joue  moins  qu'auparavant.  Elle  dort 
généralement  bien,  mais  elle  a  souvent  des  rêves  et  des  cauchemars. 

L'appétit  est  bon,  la  soif  normale.  Les  digestions  sont  faciles;  quelques 
indigestions.  La  constipation  persiste  toujours,  elle  doit  prendre  des  lave- 
ments pour  aller  à  la  selle. 

Ne  tousse  pas,  ne  crache  pas. 

Pas  de  palpitations. 

Urine  bien. 

Rien  du  côté  du  cou,  ni  de  la  tête.  A  la  face  on  entrevoit  encore  de 
temps  à  autre  les  petites  secousses  déjà  signalées  à  la  commissure  des 
paupières. 

Rien  aux  yeux. 

Le  professeur  de  Lapersonne  examine  de  nouveau  le  fond  de  Foeii  : 
irido-choroldite  diffuse.  Taches  disséminées;  papilles  un  peu  troubles. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  normal.  Le  droit  est  un  peu  faible.  Au 
dynamomètre  on  constate  une  différence  de  6  kilogrammes.  Tremblement 
léger.  Pas  de  secousses. 

Les  réflexes  tendineux  et  périostiques  du  poignet  sont  vifs. 

La  marche  est  normale.  Rien  de  particulier  du  côté  de  la  motricité  des 
membres  inférieurs. 

Pas  de  trépidation  épileptoîde.  L'hyperesthésie  tégumentaire  a  disparu. 
Pas  de  troubles  vaso-moteurs,  pas  de  raie  méningitique. 

Le  pouls  est  inégal  mais  non  irrégulier,  120. 

Respiration  calme,  régulière,  20. 

Hypothermie,  36o,4. 

Ponction  lombaire.  —  10  centimètres  cubes  de  liquide  floconneux.  Les  élé- 
ments cellulaires  sont  peu  nombreux;  il  y  en  a  cependant  plus  qu'à  l'état 
normal  (10  à  12  par  champ  microscopique). 

Lymphocytea 44    p.  100 

Mononucléaires 2       — 
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Polynucléaires 55      p.  100 

Eosinophiles 6         — 

Chlorures 0,20     — 

17  mai.  —  Od  ramène  Feafanl,  malade  depuis  six  jours. 

À  présenté  de  Tanorexie,  des  hoquets,  des  bâillements,  des  soupirs. 
Vomissements  en  fusée.  Constipation  opiniâtre. 

Ne  tousse  pas,  ne  crache  pas.  Pas  de  point  de  -côté.  Pas  d  oppression. 

Pas  de  troubles  circulatoires.  Pas  de  changement  de  coloration. 

Examen.  —  L'aba^ttement  est  extrême.  Ne  répond  pas  aux  questions  qu'on 
lui  pose.  Il  est  hargneux,  irascible.  Cris  hydrencéphaliques.  Photophobie. 
Chien  de  fusil.  Le  faciès  est  obnubilé.  Mouvements  conyulsifs  de  la  face  et 
de  la  commissure  des  paupières  à  droite.  Nystagmus  à  droite.  Léger  stra- 
bisme interne  droit.  Les  pupilles  sont  inégales  0  >  G,  et  ne  réagissent  pas 
à  la  lumière. 

Troubles  de  la  déglutition.  Avale  de  travers.  Il  y  a  de  la  raideur  de  la 
nuque.  Le  signe  de  Kernig  existe.  Secousses  convulsives  de  la  main  droite. 
Pas  de  signe  de  Babinski. 

Les  réflexes  plantaires  sont  vifs.  Les  réflexes  patellaires  tendineux  (poi- 
gnets) sont  très  vifs  à  droite,  normaux  à  gauche. 

Changement  de  coloration  de  la  face. 

Pouls  inégal,  irrégulier  =  136. 

Traitement.  —  Vésicatoire  :  8  x  8.  Calomel  :  0  gr.  20.  lodure  :  0  gr.  20. 
Calme.  Lait.  , 

18  mai.  —  Même  état. 

(9  mai.  —  Vomissements  eu  fusée  incessants.  La  constipation  n'a  cédé 
qu'à  Thuile  de  ricin.  Le  ventre  est  en  bateau.  La  langue  est  saburrale  et 
sèche.  Pauses,  soupirs,  cris  hydrencéphaliques,  bâillements.  Pouls  inégal, 
irrégulier,  162.  Embryocardie.  La  miction  est  involontaire.  Rien  d'anormal 
dans  les  urines. 

L'état  est  subcomateux.  Les  yeux  sont  fermés.  Il  y  a  de  la  photophobie. 
On  constate  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  à  droite. 
Nystagmus.  Inégalité  pupillaire  D  >  G.  Les  réflexes  pupillaires  sont  abolis. 
Grimaces  convulsives  de  la  face  et  des  paupières  du  côté  droit.  Signe  de 
Kernig.  Secousses  convulsives  de  la  main  droite  avec  parésie  légère  de  ce 
côté.  Secousses  convulsives  du  membre  inférieur  droit  avec  contracture 
légère.  Les  réflexes  sont  dans  le  même  état  que  la  veille.  Signe  de  Babinski . 
Trépidation  épileptoïde  du  pied.  La  miction  et  la  défécation  sont  involon- 
taires. Changement  de  coloration  de  la  face.  Raie  méningitique  très  nette. 
Hyperesthésie  tégumenlaire  extrême. 

Ponction  lombaire.  —  50  centimètres  cubes  de  liquide  qui  sort  sous  une 
forte  pression.  En  le  laissant  déposer,  il  devient  floconneux. 

Lymphocytes 92    p.  100 

Mononucléaires 5       — 

Polynucléaires 3       — 

Eosinophiles 0 

Chlorures 0,15  — 
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Pas  d'iodure. 
Pas  d'hématolyse. 

Inoculation  à  un  cobaye.  —  Le  20,  on  inocule  25  centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  de  300  grammes. 
Le  cobaye  meurt  après  vingt-sept  jours  et  on  trouve  des  localisations 
tubercureuses  dans  le  péritoine,  la  plèvre,  le  foie  et  la  rate. 

Même  traitement. 

21  mai.  —  L*état  n'a  pas  changé.  Le  coma  est  plus  accentué. 

22  mai.  —  Coma  profond.  11  n'y  a  plus  de  vomissement.  La  constipation 
a  cessé.  Le  ventre  est  ballonné,  tympanique. 

23  mai.  —  Notre  moribonde  présente  le  Cheyne-Slokes  classique. 
Respiration,  60. 

Pouls  inégal,  irrégulier,  178. 

La  miction  et  la  défécation  sont  involontaires.  Les  yeux  sont  vitreux. 
Déviation  conjuguée  à  droite.  Mydriase  énorme  k  droite,  légère  à  gauche. 
Les  réflexes  sont  complètement  abolis.  Il  n'y  a  plus  ni  grimaces,  ni  convul- 
sions. Les  réflexes  tendineux  sont  comme  le  19  ;  les  cutanés,  nuls.  Plus  de 
trépidation  épileptoïde. 

Meurt  à  dix  heures  du  matin. 

L^autopsiCy  pratiquée  le  24,  donne  les  résultais  suivants  : 

Rien  du  côté  du  tube  digestif  :  l'estomac,  l'œsophage,  Tintestin  sont 
intacts.  Quelques  ascaris.  Pas  de  lésions  laryngées,  ni  pulmonaires.  Gros 
ganglions  intertrachéo-bronchiques.  Au  niveau  du  bile  droit  on  en  trouve 
deux,  gros  comme  une  noisette  et  caséiûés.  Rien  du  côté  du  cœur,  ni  des 
vaisseaux. 

Le  foie  est  congestionné.  La  rate  est  grosse  et  molle.  Les  reins  sont 
hyperémiés,  les  capsules  surrénales,  saines.  Corps  thyroïde  normal.  La 
moelle  épinière  et  les  méninges  sont  macroscopiquement  saines.  A  Touver- 
tare  de  la  dure- mère,  on  donne  issue  à  beaucoup  de  liquide  céphalo-rachi- 
dien, clair  et  limpide.  La  dure-mère  est  hyperémiée.  Sur  les  méninges 
cérébrales,  on  note  une  éruption  granulique,  diffuse  et  symétriquement 
disposée,  avec  prédilection  le  long  de  la  scissure  de  Rolande  et  de  la  fron- 
tale ascendante.  Ce  sont  là  des  lésions  jeunes,  formées  de  granulations 
translucides,  à  peine  perceptibles  à  jour  frisant.  Cette  éruption  est  beau- 
coup plus  accentuée  du  côté  gauche.  On  trouve  de  ce  côté  un  épaississement 
net  des  méninges  à  contours  assez  régulier,  opaque.  Â  ce  niveau  les 
méninges  adhèrent  à  Técorce,  qu'on  arrache  avec  elles. 

Cette  lésion  occupe  le  voisinage  de  la  scissure  rolandique  dans  sa  portion 
inférieure;  elle  pousse  un  prolongement  sur  la  partie  inférieure  de  la 
pariétale  ascendante;  on  en  trouve  un  second  vers  le  pied  de  la  frontale 
ascendante.  Celle-ci  est  atteinte  dans  ses  deux  tiers  inférieur  et  moyen  ; 
un  prolongement  se  dirige  vers  le  pied  de  la  deuxième  frontale. 

Il  n'y  a  pas  de  lésions  de  ramollissement  sur  les  coupes  de  Pitres. 

Étude  histologique.  —  Rien  à  signaler  du  côté  des  poumons,  du  cœur, 
des  vaisseaux,  du  foie,  des  reins,  des  capsules  surrénales,  du  corps  thyroïde. 
La  rate  est  hyperplasiée,  cette  hyperplasie  touche  surtout  les  follicules 


Digitized  by 


Google 


512 


RBVUB   DE  MÊDECINB 


lymphoîdes.  On  n'y  rencontre  pas  de  granulations  tuberculeuses.  L'étude 
de  la  moelle  ne  nous  a  pas  permis  de  rencontrer  de  ce  côté  des  lésions 
spécifiques.  Hjperhémie  des  méninges  et  de  la  substance  médullaire  avec 
cbromatolyse  légère  des  cellules  des  cornes  antérieures. 

L'étude  du  cerveau  a  porté  sur  les  deux  points  suivants  : 

10  La  région  des  granulations. 

2^  La  région  opaque. 

1^  Dans  la  région  des  granulations,  les  lésions  sont  classiques.  La  périvas- 
cularite  est  intepse  et  Ton  note  en  même  temps  de   Tendartérite  et  de 


A...   GABRIELL  E 
4    ans. 

■H       Létjons  (k  Méningite  ancienne 

WA      Eruption  grÀnulî^  récente 

Fig.  2. 

nombreuses  thromboses.  Les  granulations  tuberculeuses  sout  formées 
d'amas  de  cellules  épithéliales  et  de  lymphocytes.  On  y  découvre  une 
iunitralion  bacillaire  assez  accentuée  par  place. 

Les  méninges  sont  infiltrées  de  lymphocytes.  Les  vaisseaux  sont  dis- 
tendus. L'écorce  est  intacte  et  les  cellules  pyramidales  n*ont  pas  paru 
lésées. 

2<>  Dans  la  région  opaque,  on  constate  Tépaississement  des  méninges 
par  prolifération  du  tissu  conjonctif  :  il  y  a  vraiment  sclérose.  Cette  sclé- 
rose méningée  semble  avoir  une  origine  vasculaire.  La  périvascularite  est 
extrêmement  marquée.  On  rencontre  de  distance  en  distance  des  vaisseaux 
thromboses  dont  la  paroi  interne  est  desquamée.  Au  sein  de  ce  tissu  fibreux 
nous  trouvons  des  granulations  tuberculeuses.  Celles-ci  sont  constituées 
de  faibles  amas  de  cellules  épithéliales,  entourées  d'une  couronne  de  cel- 
lules embryonnaires  en  voie  de  karyokinèse.  On  n'y  découvre  pas  de  bacilles. 
De  la  méninge  sclérosée  partent  des  tractus  embryonnaires  intra-encépha- 
liques.  L*écorce  cérébrale  est  elle-même  infiltrée  de  lymphocytes  et  de 
cellules  embryonnaires.  Les  cellules  pyramidales  sont  hypertrophiées,  vas- 
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culaires.  granuleuses.  La  plupart  semblent  avoir  perdu  leur  prolongement 
protopiasmique.  La  chromatolyse  est  nette. 

ConclusiQns  :  plaque  de  méningite  tuberculeuse  ancienne  sclérosée 
avec  éruption  granuiique  récente. 

Remarques  à  propos  de  nos  trois  observations  personnelles. 

Le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse  ne  peut  être  critiqué.  A 
côté  des  signes  cliniques  probants,  nous  avons  l'examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  (aspect,  caractère,  couleur,  hémolyse,  présence 
du  bacille  de  Koch,  lymphocytose),  Tinoculation  à  des  cobayes  qui 
meurent  après  de  tuberculose  généralisée,  Texamen  ophtalmosco- 
pique,  et  enfin  Taulopsie  (dans  un  cas),  qui  rendent  notre  diagnostic 
inattaquable.  Les  conclusions  qui  découleront  des  observations 
seront  donc  exactes. 


III.   —  ÉTIOLOGIE. 

Il  est  donc  incontestable  que  la  rémission  prolongée  n'est  pas 
d'observation  courante,  dans  le  cours  de  la  méningite  tuberculeuse; 
le  peu  de  cas  que  renferme  la  littérature  médicale  en  fait  foi.  Nous 
avons  voulu  nous  documenter  davantage  et  nous  nous  sommes 
livrés  à  une  enquête  auprès  des  professeurs  de  clinique  infantile, 
leur  demandant  s'ils  possédaient  des  observations  se  rapportant  à 
notre  sujet.  Tous  sont  d'accord  pour  déclarer  n'avoir  jamais  observé 
de  rémissions  prolongées.  Le  D""  Haushalter  de  Nancy  écrit  :  «  Je 

<  n'ai  jamais  observé  jusqu'à  présent  de  longues  rémissions  dans  la 
«  méningite  tuberculeuse,  bien  que  depuis  douze  ans,  j'ai  eu  l'occa- 
c  sion  de  recueillir  dans  mon  service  de  nombreuses  observations 

<  de  cette  affection.  »  Le  D'  Comby  nous  répondit  : 

c  Je  viens  de  dépouiller  mes  observations  de  méningite  tubercu- 
€  leuse.  Sur  114  cas,  suivis  d'autopsie,  par  conséquent  certains,  je 
€  n'ai  pas  trouvé  un  seul  cas  ayant  présenté  de  longues  rémissions. 

<  Ces  observations  ont  été  recueillies  en  dix  ans  à  l'hôpital  Trous- 

<  seau  et  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades.  Je  suis  donc  porté  à 

<  croire  ces  rémissions  infiniment  rares.  » 

MM.  les  D"  Baumel,  Bézy,  Weill,  Moussons,  d'Astros,  Variot 
nous  ont  fait  une  réponse  identique.  Cependant  nous  avons  eu  l'oc- 
casion d'en  observer  trois  cas  en  deux  ans.  Il  est  juste  d'ajouter  que 
c'étaient  les  seuls  cas  constatés  en  quatorze  ans  par  l'un  de  nous. 
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C'étaient  aussi  les  seuls  cas  sur  78  cas  de  méningite  observés  dans 
le  service  de  la  Clinique  Infantile  depuis  7  ans. 

Avons-nous  eu  là  une  série  heureuse?  Ou  bien  une  observation 
plus  approfondie,  un  esprit  plus  prévenu  en  sont-ils  la  cause?  Nous 
devons  en  tout  cas  nous  demander  à  quoi  tient  cette  rareté. 

Il  peut  arriver  qu'après  avoir  posé  le  diagnostic  de  méningite 
tuberculeuse  et  porté  un  pronostic  fatal,  le  malade  guérisse  et  que, 
convaincu  de  Tincurabilité  de  la  méningite  tuberculeuse,  on  attribue 
à  une  autre  affection  les  symptômes  observés  —  qu'une  fois  ce 
malade  guéri,  nous  le  perdions  de  vue,  qu'il  nous  soit  dans  l'impos- 
sibilité de  le  suivre  un  certain  temps,  qui  nous  dit  que  notre  dia- 
gnostic primitif  n'était  pas  exact,  que  cette  guérison  ne  cachait 
qu'une  rémission  et  que  notre  pseudo-guéri  ne  va  pas  mourir  de 
son  affection  quelques  mois  ou  quelques  années  plus  tard?  Première 
cause  d'erreur. 

Si,  par  contre,  nous  n'avons  pas  assisté  à  cette  première  atteinte 
et  que  nous  soyons  appelé  lors  de  la  récidive,  lorsque  nous  interro- 
gerons la  famille  sur  les  antécédents  de  notre  petit  malade,  ne 
serons-nous  pas  tenté,  l'esprit  toujours  imprégné  de  cette  incura- 
bilité  de  la  méningite  tuberculeuse,  d'étiqueter  méningisme,  ce  qui 
était  en  réalité  méningite?  D'où  une  seconde  cause  d'erreur. 

Si,  au  lieu  d'être  appelé  dès  le  début  de  la  seconde  attaque,  on  ne 
fait  appel  à  nous  que  lorsque  le  malade  est  déjà  dans  un  état  coma- 
teux, aurons-nous  toujours  le  temps  de  poser  un  diagnostic  précis, 
et  ne  pourra-t-il  arriver  que  la  mort  ne  vienne,  avant  d'avoir  pu 
déterminer  la  nature  exacte  de  l'affection? 

Il  arrive  enfin,  souvent,  dans  les  services  hospitaliers,  que  les 
parents,  voyant  l'état  désespéré  de  leur  enfant,  préfèrent  le  re- 
prendre et  le  laisser  mourir  chez  eux.  On  ignore  dès  lors  l'évolution 
ultime  de  la  maladie;  rien  ne  nous  dit  que  l'enfant  meurt  nécessai- 
rement et  que  dans  certains  cas  nous  n'aurions  pas  assisté  à  une 
résurrection  semblable  à  celle  de  nos  malades. 

Toutes  ces  causes  d'erreurs  peuvent  donc  fausser  la  statistique.  II 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  rémission  prolongée  est  observée 
très  rarement  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Nos  observations  personnelles  ne  nous  permettent  guère  de 
donner  à  la  méningite  tuberculeuse  entre-coupée  de  rémissions,  une 
étiologie  bien  différente  de  la  méningite  tuberculeuse  à  marche 
normale. 

C  est  spécialement  entre  cinq  et  sept  ans  que  la  méningite  tuber- 
culeuse sévit  avec  le  plus  de  fréquence  :  or  nos  5  malades  ont  res- 
pectivement quatre  ans,  six  ans  et  demi  et  sept  ans.  Nous  trouvons  : 
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dans  leur  hérédité  un  état  névropathique  ou  tuberculeux  des 
parents,  dans  leurs  collatéraux  directs  des  frères  et  sœurs  ayant  déjà 
succombé  à  des  accidents  méningés,  dans  leurs  antécédents  per- 
sonnels des  maladies  infectieuses,  des  manifestations  tuberculeuses 
sur  d'autres  organes,  des  convulsions. 

Cette  étiologie  ne  diffère  en  rien  de  Tétiologie  de  la  méningite 
tuberculeuse  et  il  serait  téméraire  de  vouloir  y  trouver  un  symp- 
tôme pouvant  faire  prévoir  une  rémission  prolongée. 


IV.  —  La  première  atteinte.  Son  évolution.  La  terminaison. 

Il  est  d'usage  de  diviser  la  description  de  la  méningite  tubercu- 
leuse en  trois  périodes.  Nous  conserverons  cette  division,  bien  que 
Ton  ne  puisse  assigner  à  chaque  période  des  symptômes  déter- 
minés, ni  lui  donner  une  dénomination  représentant  exactement  ses 
caractères.  Nous  essayons  de  trouver,  ouvrant  cette  première 
atteinte,  un  symptôme  pouvant  nous  faire  prévoir  la  rémission  et 
nous  verrons  quelle  est  la  place  à  donner  à  cette  rémission. 

Dans  la  période  prodromique,  l'enfant  pendant  une  quinzaine  de 
jours  est  souffreteux  et  languissant,  il  est  mal  en  train,  il  est  triste, 
il  ne  joue  plus.  L'appétit  est  très  capricieux.  11  vomit,  il  a  des  alter- 
natives de  diarrhée  et  de  constipation.  Il  maigrit,  il  ne  dort  plus. 

Puis  apparaissent  les  symptômes  qui  caractérisent  la  période 
d'excitation  cérébrale  :  la  céphalalgie,  caractérisée  par  une  douleur 
lancinante  ou  gravative,  continue  ou  paroxystique,  exagérée  par  le 
bruit  ou  la  lumière;  les  vomissements  qui  ont  les  caractères  du 
vomissement  cérébral,  se  produisant  sans  nausée,  sous  forme  de 
fusée;  la  constipation  opiniâtre,  cédant  difficilement  aux  purgatifs, 
et  s  accompagnant  de  rétraction  du  ventre.  Le  pouls  est  inégal,  irré- 
gulier, la  température  oscille  entre  38"  et  39<*  avec  exacerbation  ves- 
pérale et  rémission  matutinale.  L'enfant  est  couché  en  chien  de 
fusil;  la  lumière  lui  fait  mal  et  le  fait  crier;  le  moindre  contact  Tir- 
rite. 

Puis  les  lésions  s'étendant  du  côté  de  la  base  du  crâne,  le  tableau 
clinique  change  et  nous  assisterons  à  l'apparition  de  nouveaux  trou- 
bles. La  température  tombe  jusqu'à  la  normale,  le  pouls  se  ralentit. 
Le  rythme  respiratoire  n'est  plus  régulier;  il  peut  revêtir  le  type 
dit  de  Cheyne-Stokes.  Comme  troubles  oculaires  on  note  du  stra- 
bisme, du  rétrécissement  pupillaire,  accompagné  d'inégalité;  le 
nystagmus  se  présente  rarement.  —  Des  contractures  et  des  convul- 
sions passagères  apparaissent.  A  la  face  on  note  du  trismus,  des 
mouvements  de  succion,  du  mâchonnement,  des  grincements  de 
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dents;  aux  membres  des  secousses  musculaires,  des  mouvements 
automatiques.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Il  existe  de  la 
raideur  de  la  nuque  et  du  tronc.  Si  on  pratique  la  ponction  lom- 
baire, on  constate  que  le  liquide  céphalo-rachidien  sort  sous  une 
assez  forte  pression,  qu'au  repos  il  se  forme  un  caillot  ténu  et  flottant, 
et  qu'à  l'analyse,  il  y  a  lymphocytôse  très  accentuée  (dans  les 
3  cas).  L'hémolyse  peut  être  positive. 

L'examen  ophtalmoscopique  peut  faire  constater  des  tubercules 
de  la  choroïde.  Puis  l'airaiblissement'  psychique  devient  considé- 
rable, l'enfant  est  plongé  dans  la  somnolence,  il  semble  complète- 
ment étranger  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui.  A  peine  pousse- 
t-il  de  temps  en  temps  quelque  grognement  inintelligible;  la 
céphalalgie  semble  avoir  disparu. 

Cette  illusion  du  calme,  accompagnée  de  la  diminution  de  la 
fièvre,  de  la  disparition  des  vomissements,  de  l'atténuation  de 
l'hyperesthésie  ne  dure,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  que  quel- 
ques heures,  quelques  jours  au  plus.  Toute  cette  «  fantasmagorie 
de  convalescence  disparaît  bientôt  devant  le  redoublement  des  symp- 
tômes et  l'enfant  s'engloutit  lentement  dans  la  mort  ». 

Telle  est  la  marche  inexorable  vers  la  terminaison  fatale  de  la  clas- 
sique méningite  tuberculeuse.  Ce  dénouement,  nous  ne  l'avons  pas 
eu  chez  nos  trois  petits  malades.  Au  lieu  de  présenter  tous  les  signes 
de  l'asphyxie  qui  caractérisent  la  5"  période,  ils  renaissent  peu  à  peu 
à  la  vie.  Chaque  jour  amène  sa  part  d'amélioration.  L'enfant  ouvre  les 
yeux  et  commence  à  répondre,  mais  lentement,  aux  questions  qu'on 
lui  pose.  La  photophobie  disparait.  Le  langue  se  nettoie,  l'appétit 
revient,  la  déglutition  se  fait  plus  rapidement.  Le  pouls  reste  inégal, 
mais  la  respiration  est  régulière  et  n'est  plus  entrecoupée  de  pauses 
et  de  soupirs.  L'analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  montre  une 
moins  grande  abondance  de  lymphocytes  et  une  augmentation  de 
polynucléaires.  Bref  tous  les  symptômes  s'affaiblissent  progressive- 
ment, l'enfant  semble  complètement  guéri  et  rentre  dans  le  train  de 
la  vie  ordinaire.  Cette  première  phase  a  duré  chez  nos  3  malades  : 
dans  2  cas,  un  mois,  dans  le  3*  sept  semaines. 


V.  —  Description  de  la  rémission.  La  durée. 
Possibilité  de  prévoir  la  rechute. 

Nous  étudierons,  dans  ce  chapitre,  l'enfant  qui  vient  d'échapper  à 
la  mort,  mais  qui  est  toujours  sous  la  menace  d'une  récidive.  Nous 
verrons  si,  durant  cette  rémission,  il  y  a  disparition  complète  de 
tous  les  symptômes,  ou  seulement  affaiblissement,  si,  enfin,  il  y  a 
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possibilité  de  la  rechute.  Passons  en  revue  les  différents  organes. 

Appareil  digestif.  —  L'appétit  est  bon,  la  soif  est  normale.  Les 
digestions  sont  le  plus  souvent  faciles,  mais  les  indigestions,  accom- 
pagnées de  vomissements,  ne  sont  pas  rares  et  le  moindre  écart  de 
régime  les  provoque.  Nous  avons  également  noté  dans  2  cas  une 
constipation  opiniâtre  qui  ne  cédait  qu'à  des  lavements  continuels. 

Appareil  respiratoire.  —  Le  poumon,  qui  est  resté  sain  durant  la 
première  atteinte,  fonctionne  bien.  On  ne  note  ni  toux,  ni  crache- 
ments. La  respiration  est  calme  et  régulière,  elle  peut  cependant  être 
un  peu  plus  rapide  qu'à  Tétat  normal  et  le  nombre  de  ses  mouve- 
ments monter  jusqu'à  30. 

Appareil  circulatoire.  —  A  l'auscultation  du  cœur,  on  ne  note  rien 
de  particulier,  ni  souffle,  ni  dédoublement;  mais  le  pouls  reste 
inégal,  rapide  (120)  et  quelquefois  irrégulier. 

Appareil  urinaire.  —  L'incontinence  d'urine  persiste  assez  long- 
temps, mais  finit  par  disparaître  complètement.  L'examen  de  Turine 
n'apprend  rien. 

Système  nerveux.  —  Du  côté  de  la  face  on  peut  retrouver  de  temps 
en  temps  des  petites  secousses,  surtout  localisées  à  la  commissure 
des  paupières.  Aux  yeux  on  peut  noter  un  strabisme  léger,  un  peu 
de  paresse  des  réactions  pupillaires,  avec  un  nystagmus  très  léger 
dans  les  positions  extrêmes;  mais  ces  faits  constatés  dans  un  cas 
n'ont  pas  été  retrouvés  dans  les  2  autres.  Si  on  examine  le  fond  de 
l'œil,  il  est  possible  de  constater,  comme  dans  l'obs.  Xf,  que  les 
lésions  tuberculeuses  n'ont  pas  disparu.  Les  réflexes  sont  vifs.  La 
marche  est  normale.  Les  troubles  vaso-moteurs  ont  disparu,  on  ne 
peut  faire  apparaître  la  raie  méningitique.  On  peut  quelquefois  noter 
une  légère  hyperesthésie  tégumentaire.  La  température  est  le  plus 
souvent  au-dessous  de  là  moyenne  (36°,4). 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  —  On  constate  que  les  lym- 
phocytes sont  loin  d'être  aussi  nombreux  que  pendant  la  phase 
aiguë,  mais  n'ont  pas  cependant  disparu  complètement.  La  réaction 
lymphocytaire  étant  propre  aux  afl'ections  méningées,  cette  consta- 
tion  doit  prouver  que  la  guérison  n'est  pas  complète  et  que  l'on 
doit  s'attendre  à  une  récidive. 

État  psychique.  —  L'état  mental  est  loin  d'être  aussi  brillant  qu'au- 
paravant. Si  le  physique  laisse  peu  de  chose  à  désirer,  si  les 
organes  ont  repris,  ou  à  peu  près,  leurs  fonctions  normales,  le 
caractère  a  subi  un  changement  notable.  La  gaieté  et  l'enjouement 
inhérents  à  l'âge  de  nos  petits  malades  ont  disparu  complètement. 
Ils  sont  tristes,  semblent  vouloir  fuir  le  monde  et  avoir  déjà  des 
idées  solitaires.  Le  jeu  ne  les  attire  plus,  ils  n'aiment  plus  leurs 
Revue  de  méd.,  tome  xxv.  —  1905.  34 


Digitized  by 


Google 


518  REVUE  DE  MÉDECINE 

semblables;  la  moindre  contrariété  les  irrite  et  les  fait  mettre  dans 
des  colères  épouvantables.  Ils  sont  rapidement  fatigués,  et  ne  sem- 
blent beureux  que  dans  leurs  lits.  Ils  dorment  généralement  bien, 
mais  quelquefois,  assez  souvent  même,  leur  sommeil  est  entrecoupé 
de  rêves  et  de  cauchemars;  ils  se  réveillent  en  poussant  des  cris, 
en  proie  à  des  terreurs  inexplicables.  Ce  changement,  nous  le 
retrouvons,  à  peu  de  choses  près,  chez  nos  3  malades,  nous  le 
retrouvons  dans  l'observation  du  D**  Coulon,  nous  le  retrouvons  dans 
l'observation  de  Dudon,  avec  d'autres  différences,  dues  à  Tâge. 

En  résumé  donc,  si  la  rémission  comporte  une  disparition  à  peu 
près  complète  de  tous  les  symptômes  caractéristiques  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse,  on  y  rencontre  certains  signes  qui  ne  sauront 
tromper  un  médecin  exercé.  Les  troubles  de  l'appareil  digestif, 
l'inégalité  et  la  rapidité  du  pouls,  l'hypothermie,  la  persistance  de 
certains  troubles  du  côté  du  système  nerveux,  l'examen  du  liquide 
céphalo-rachidien,  le  changement  de  caractère,  montrent  que  la 
diathèse  tuberculeuse  n'est  qu'endormie  et  qu'une  rechute  plus  ou 
moins  proche,  peut  et  doit  être  prévue.  Cette  rechute,  dans  nos 
3  observations,  ne  s'est  produite  qu'au  bout  de  quatre  mois  et  demi, 
cinq  mois  et  neuf  mois. 

VI.  —  La  dernière  atteinte.  Son  évolution. 

Brusquement,  quelquefois  sans  cause  appréciable,  quelquefois  à 
la  suite  d'une  chute  ou  d'un  coup  sur  la  tête,  les  petits  signes 
observés  pendant  la  rémission  s'accentuent  et  font  bientôt  place  à 
des  symptômes  plus  marqués.  L'enfant  est  mal  en  train  depuis  plu- 
sieurs Jours,  il  a  fréquemment  le  hoquet,  il  bâille,  pousse  des  sou- 
pirs. Son  caractère,  déjà  morose  et  apathique,  s'assombrit  encore 
davantage.  La  tendance  au  sommeil  devient  invincible,  on  note  quel- 
ques vomissements  en  fusée;  la  constipation  devient  plus  opiniâtre, 
la  céphalée  plus  accentuée.  La  température  monte  à  37<>,5,  ST^jS,  le 
pouls  s'accélère,  le  nombre  des  mouvements  respiratoires  augmente 
Cette  période  prodromique  ne  dure  que  quelques  jours. 

Bientôt  tout  le  tableau  clinique  de  la  méningite  tuberculeuse  réap- 
paraît avec  une  intensité  et  une  rapidité  beaucoup  plus  marquées 
que  lors  de  la  première  atteinte. 

On  y  retrouve  la  céphalalgie,  les  vomissements,  la  constipation, 
la  photopbobie,  la  position  dite  en  chien  de  fusil.  Les  troubles  de 
l'innervation  vaso-motrice  s'accusent  avec  plus  de  force  ;  on  peut 
constater  les  irrégularités  du  rythme  respiratoire,  les  phénomènes 
oculaires  sont  frappants;  des  contractures  et  des  convulsions  passa- 
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gères,  limitées,  apparaissent  et  raffaiblissement  du  sensorium  fait 
des  progrès.  L'enfant  est  dans  un  état  de  somnolence  continuelle, 
le  visage  est  hébété,  le  regard  fixe;  si  on  le  secoue,  si  on  l'interroge, 
il  gémit,  semblant  réclamer  un  repos  complet.  En  un  mot  ce  troi- 
sième acte  est  tout  à  fait  semblable  au  premier,  mais  le  dénouement 
est  loin  d'être  le  môme.  Ici  le  tableau  change  complètement  :  la 
température,  qui  était  descendue  au  voisinage  de  la  normale,  ne  cesse 
de  s'accroître  et  peut  atteindre  41*  et  44 ^,5;  le  pouls  s'accélère, 
devient  petit,  filiforme,  incomptable;  la  respiration  s'embarrasse, 
devient  irrégulière,  entrecoupée  de  pauses.  On  observe  des  convul- 
sions qui  peuvent  rester  très  limitées  ou  frapper  un  ou  plusieurs 
membres.  Puis  apparaissent  les  paralysies  :  les  plus  habituelles  suc- 
cèdent aux  convulsions  et  ne  sont  que  passagères  et  incomplètes; 
les  autres,  dues  à  la  destruction  de  la  substance  cérébrale,  sont  per- 
manentes. Du  côté  des  yeux,  on  note  de  la  mydriase,  du  ptosis,  du 
strabisme. 

L'enfant  tombe  bientôt  dans  le  coma,  dont  il  ne  sort  rarement  que 
pour  faire  entendre  des  plaintes  d'un  désespoir  tragique.  Les  pupilles 
sont  très  dilatées,  inégales;  le  front  est  couvert  d'une  sueur  froide; 
la  bouche  se  remplit  de  mucosités;  la  respiration  est  haletante, 
précipitée,  inégale;  le  pouls  est  très  petit,  inégal  et  échappe  au 
doigt.  On  note  de  la  cyanose  et  de  la  lividité  des  téguments  et  des 
muqueuses;  les  extrémités  se  refroidissent  et  la  mort  survient 
insensiblement  dans  cet  état.  Le  cycle  morbide  de  cette  dernière 
atteinte  a  une  évolution  de  quelques  jours;  il  a  eu  chez  nos 
malades  une  durée  de  cinq  à  huit  jours,  il  est  donc  relativement 
court. 

VIL  —  Interprétation  pathogénique  de  la  rémission. 

Une  question  se  pose  maintenant.  Est-il  possible  d'expliquer 
d'une  façon  satisfiaisante  cette  rémission  prolongée?  Peut-on,  soit 
cliniquement,  soit  anatomiquement,  donner  la  raison  qui  a  fait  que 
la  marche  fatale  de  la  méningite  tuberculeuse  a  subi  un  long  temps 
d'arrêt. 

Cliniquement,  il  semble  difficile  de  trouver  une  explication;  les 
symptômes  ont  été  tout  aussi  accusés  que  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse à  issue  fatale,  d'emblée;  aucun  n'a  fait  défaut,  aucun  n'a  été 
moins  marqué. 

On  sait  que  chez  les  tuberculeux  pulmonaires,  l'arthritisme  est 
pour  ainsi  dire  cause  empêchante;  on  pourrait  donc  se  demander  si 
la  résistance  rencontrée  chez  nos  malades  n'est  pas  due  en  partie  à 
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cette  hérédité;  or  chez  aucun  d'eux  on  n'a  trouvé  d'antécédente 
arthritiques. 

Ne  tient-elle  pas  au  terrain  lui-môme?  Deux  de  nos  malades  ont 
été  nourris  irrégulièrement  :  mais  leur  développement  a  été  à  peu 
près  normal.  Quant  à  leur  passé  pathologique,  il  est  loin  d'être 
vierge,  on  y  trouve  des  maladies  infectieuses,  des  adénites  cervi- 
cales suppurées,  or  si  chez  un  tuberculeux  pulmonaire  il  se  produit 
dans  un  autre  organe  une  localisation  tuberculeuse,  la  virulence 
du  bacille  de  Koch  semble  diminuer  dans  le  poumon.  N'en  est-il 
pas  de  même  pour  les  méninges? 

Mais  il  semble  que  l'explication  pourra  nous  être  fournie  anato- 
miquement,  grâce  à  Tautopsie  de  la  petite  malade  de  l'observa- 
tion XI.  Nous  avons  trouvé  à  l'autopsie  deux  genres  de  lésions  dis- 
tinctes :  les  unes  récentes,  les  autres  anciennes.  Les  premières,  qui 
ont  déterminé  la  mort,  sont  classiques  :  ce  sont  les  granulations 
tuberculeuses,  formées  de  cellules  épithélioïdes  et  de  lymphocytes, 
de  couleur  jaunâtre,  de  volume  variable,  abondantes  à  la  surface  du 
cerveau  et  des  circonvolutions.  L'autre  lésion  est  formée  par  une 
masse  jaunâtre,  sclérosée,  résultant  de  Tépaississement  des 
méninges.  Si  Ton  rapproche  ce  résultat  du  résultat  trouvé  par  Ril- 
liet  à  l'autopsie  de  son  malade  (obs.  I)  on  les  trouve  absolument 
identiques.  On  peut  donc  y  trouver  l'explication  cherchée. 

Pourquoi  ne  pas  admettre  que  la  méningite  tuberculeuse  suit  la 
loi  de  toutes  les  affections  tuberculeuses,  c'est-à-dire  qu'elle  est  le 
plus  souvent  mortelle,  mais  que  son  cycle  morbide  peut  être  entre- 
coupé de  périodes  d'accalmies.  Lorsqu'on  fait  Tautopsie  d'un  tuber- 
culeux pulmonaire  ne  trouve-t-on  pas  des  lésions  différentes  mon- 
trant les  étapes  successives  de  l'affection?  La  méningite  tubercu- 
leuse ne  peut-elle  suivre  la  même  marche?  Elle  est  le  plus  souvent 
mortelle  d'emblée,  car  elle  atteint  l'organe  le  plus  indispensable  à 
la  vie  et  qui  lient  sous  sa  dépendance  tous  les  autres  rouages  de 
l'organisme.  Si  la  lésion  tuberculeuse  se  montre  sous  la  forme  de 
granulations  multiples,  ayant  une  tendance  constante  à  l'envahisse- 
ment et  à  la  généralisation,  la  guérison  ne  sera  pas  possible. 

Mais  si  la  lésion  primitive  est  circonscrite,  si  la  tuberculose  se 
montre  sous  la  forme  de  masse  isolée,  cette  lésion  n'aura-t-elle  pas 
beaucoup  plus  de  tendance  à  rester  stationnaire  et  à  subir  ensuite 
la  transformation  fibreuse?  Lorsque  le  stade  inflammatoire  aura 
cessé,  pendant  cet  épuisement  momentané  de  la  manifestation  dia- 
thésique,  les  phénomènes  méningitiques  disparaîtront  et  l'enfant 
semblera  guéri.  Mais  ce  corps  fibreux  logé  dans  la  substance  céré- 
brale, c'est  une  véritable  épée  de  Damoclès,  c'est  une  menace  per- 
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mancnte  d'irritation  et  d'inflammation  future.  Lorsque  le  bacille  se 
réveillera,  après  un  sommeil  plus  ou  moins  long,  il  trouvera  un  ter- 
rain tout  préparé,  son  action  destructive  sera  plus  active  et  plus 
rapide  et  la  mort  ne  tardera  pas  à  survenir. 

Et,  faisant  un  pas  de  plus,  pourquoi  dans  les  quelques  cas  de  gué- 
rison  de  méningite  tuberculeuse  que  Ton  trouve  dans  la  science,  les 
choses  ne  se  seraient- elles  pas  passées  de  cette  façon?  Le  tubercule, 
après  avoir  subi  la  métanforphose  fibreuse,  s'enkyste,  se  réduit  à  un 
nodule  dur,  devient  une  masse  crétacée,  et  la  diathèse  tuberculeuse 
est  endormie  pour  toujours. 

Vin.  —  NÉCESsrrÉ  d'instituer  une  thérapeutique  active 

PENDANT  LA  RÉMISSION. 

Ce  n'est  pas  au  point  de  vue  séméiologique  que  les  faits  que  nous 
venons  de  rapporter  offrent  le  plus  d'intérêt;  ils  ont  une  portée 
plus  haute  et  Ton  doit  y  chercher  une  conclusion  pratique.  Ils  nous 
ont  fourni  la  preuve,  le  dernier  surtout,  que  la  méningite  tubercu- 
leuse n'était  pas  une  maladie  dont  la  première  attaque  était  néces- 
sairement mortelle  el  que  les  lésions  tuberculeuses  pouvaient  cesser 
de  produire  des  manifestations,  alors  même  qu'elles  n'avaient  pas 
disparu.  Dès  lors  si  la  disparition  des  symptômes  n'implique  pas  la 
disparition  de  toutes  les  lésions;  si  les  enfants  momentanément 
guéris  d'une  méningite  sont  toujours  plus  ou  moins  exposés  à  une 
récidive,  parce  que  la  lésion  persiste  et  parce  que  la  diathèse  n'est 
pas  éteinte,  une  conclusion  découle  tout  naturellement  :  une  théra- 
peutique active  est  utile  et  même  nécessaire  pendant  la  rémission. 

Il  est  indéniable  que  la  plupart  du  temps  tous  les  efforts  de  la 
thérapeutique  viendront  échouer  contre  cette  redoutable  affection. 
Mais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  rester  inactif,  et  assister  les  bras  * 
croisés  à  la  marche  fatale  de  la  maladie.  La  pensée  de  prolonger  la 
rémission  le  plus  longtemps  possible;  et  même  le  plus  minime 
espoir  d'amener  une  guérison  complète  doit  soutenir  le  médecin  et 
éloigner  de  lui  tout  découi*agement. 

Quelle  sera  cette  thérapeutique? 

L'hygiène  y  tiendra  tout  d'abord  une  grande  place.  Sitôt  que  l'en- 
fant pourra  se  lever  on  le  conduira  à  la  campagne  où  un  air  pur,  une 
médication  reconstituante  (arsenic,  glycérophosphates,  lécithine)  le 
fortifieront  et  le  mettront  en  état  de  plus  grande  résistance.  Le  sur- 
menage physique  sera  interdit;  peu  ou  pas  de  travaux  intellectuels. 

De  temps  en  temps,  on  lui  donnera  un  peu  de  calomel,  souverain 
contre  la  constipation,  qui,  comme  nous  l'avons  vu,  est  souvent  très 
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opiniâtre.  Il  exerce  de  plus  une  dérivation  salutaire  du  côté  de  l'in- 
testin et  augmente  la  plupart  des  sécrétions. 

Liodure  de  potassium^  administré  chaque  jour  à  petites  doses, 
favorisera  la  résorption  des  lésions  tuberculeuses,  et  l'élimination 
des  toxines  bacillaires. 

Nous  avons  vu  (obs.  YII)  les  heureux  effets  obtenus  parla  créosote  j 
nous  pourrons  l'employer  de  préférence  par  la  voie  rectale. 

Telle  est  la  thérapeutique  générale  que  l'on  pourra  instituer;  il 
faudra  de  plus  veiller  aux  petits  accidents  qui  pourraient  se  produire 
et  réveiller  le  bacille  endormi. 

CONCLUSIONS 

La  méningite  tuberculeuse  n'est  pas  une  affection  fatalement 
mortelle  d'emblée;  elle  peut  donner  lieu  à  des  rémissions  plus  ou 
moins  prolongées. 

Ces  rémissions  sont  rarement  constatées,  mais  plusieurs  causes 
d'erreurs  peuvent  fausser  la  statistique  : 

Le  début  de  la  méningite  à  rémission  prolongée  est  semblable  à 
celui  de  la  classique  méningite  tuberculeuse. 

La  rémission  prolongée  n'est  que  la  continuation  de  la  courte 
période  d'accalmie  que  l'on  constate  habituellement  dans  toute 
méningite  tuberculeuse. 

Pendant  cette  rémission,  on  constate  certains  signes  qui  montrent 
que  la  diathèse  tuberculeuse  n'est  qu'endormie  et  qu'une  rechute 
est  à  craindre. 

La  dernière  atteinte,  à  terminaison  fatale,  a  une  invasion  brusque 
et  une  évolution  rapide. 

L'anatomie  pathologique  permet  d'expliquer  cette  rémission.  La 
lésion,  cause  initiale  de  tous  les  accidents,  est  une  lésion  localisée, 
qui  subit  une  transformation  fibreuse,  mais  qui  n'en  reste  pas  moins 
une  menace  permanente  d'irritation  et  d'inflammation  future. 

Il  y  a  donc  nécessité  d'instituer  une  thérapeutique  énergique 
pendant  la  rémission. 
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CONTRIBUTION   A   L'ÉTUDE 

DE    LA 

SÉRO-RÉACTION  DE  LA  BACILLO-TUBERCULOSE 

(méthode  arloing-courmont) 

PAR 
Q.   SABARÉANU  et    M.    SALOMON 

Internes  de  la  Clloique  Médicale  Laënnec. 


Depuis  les  premières  communications  de  MM.  Arloing  et  Paul 
Courmont  sur  l'agglutination  du  bacille  tuberculeux  en  cultures 
homogènes,  de  nombreux  travaux  statistiques  et  critiques  ont  été 
publiés  en  France  et  à  l'étranger,  confirmant  ou  infirmant  la  mé- 
thode*. Nous  2^ portons  notre  contribution  à  cette  question  si  inté- 
ressante du  diagnostic  et  surtout  du  diagnostic  précoce  de  la  tuber- 
culose, par  Tétude  de  trois  cents  cas  que  nous  avons  examinés  à  ce 
point  de  vue,  sous  la  direction  de  notre  maître  M.  le  Prof.  Lan- 
douzy,  à  l'aide  de  la  méthode  que  nous  ont  enseignée  MM.  Paul  Cour- 
mont  et  Arloing  fils. 

Nos  cultures  homogènes  provenaient  d'un  échantillon  mis  à  notre  dispo- 
sition par  MM.  Arloing  et  Courmont.  Suivant  leur  méthode,  nos  cultures 
étaient  faites  en  bouillon  glycérine  et  agitées  régulièrement  tous  les  jours 
pour  les  maintenir  homogènes.  Nous  les  laissions  à  Tétuve  de  quinze  à 
vingt  jours;  au  bout  de  ce  temps,  nos  cultures  retirées  de  Tétuve  étaient 
formolées  et  mises  à  l'obscurité.  Au  moment  de  remploi,  nous  en  prélevions 
une  certaine  quantité  que  nous  diluions  dans  du  sérum  physiologique  à  un 
taux  variable  suivant  la  richesse  de  la  culture.  La  culture  ainsi  diluée  et 
répartie  dans  trois  tubes  était  additionnée  du  sérum  du  malade  dans  les  pro- 
perlions  :  1/5,  i/iO,  1/15.  Les  résultats  que  nous  publions  ont  été  obtenus 
au  bout  de  trois  heures;  au  delà  de  ce  temps,  on  peut  encore  tenir  compte 

1.  Voir.  S.  Arloing  et  Paul  Courmont  :  Le  séro-diagnostic  de  la  tuberculose. 
Gaz,  Adp.,  l**  décembre  1900. 
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de  rintensité  de  l'agglutioatioD,  mais  la  valeur  absolue  du  phénomène  nous 
parait  alors  devenir  trop  incertaine  pour  être  prise  en  considération. 

Dans  nos  examens,  qui  ont  porté  sur  des  malades  d'un^rvice  de 
médecine  générale,  nous  avons  fait  entrer  des  cas  de  tuberculose 
pulmonaire  aux  différentes  périodes,  des  cas  de  tuberculose 
d'autres  organes,  des  malades  suspects  de  tuberculose,  des  malades 
atteints  d'autres  affections  pulmonaires,  des  maladies  aiguës  et  toute 
une  série  d'affections  quelconques  subaiguës  ou  chroniques. 

Tuberculose  pulmonaire.  —  Nous  avons  observé  33  malades  arrivés 
à  la  troisième  période  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Ils  avaient  des 
cavernes  pulmonaires  plus  ou  moins  étendues  et  leurs  lésions 
avaient  évolué  soit  d'une  façon  relativement  rapide,  soit  en  quelques 
années.  Chez  eux  le  diagnostic  clinique  s'imposait  tant  par  leur  état 
général,  que  par  les  signes  physiques  et  l'examen  des  crachats,  et 
il  fut  confirmé  dans  un  certain  nombre  de  cas  par  lautopsie.  De  ces 
malades,  23  (c'est-à-dire  environ  les  deux  tiers)  ont  donné  une  réac- 
tion  complètement  négative;  les  autres  ont  fourni  un  sérum  agglu- 
tinant au  dixième  ou  même  au  quinzième  au  bout  de  trois  heures. 
Ces  résultats  sont  de  tous  points  comparables  à  ceux  qu'ont  publiés 
Arloing  et  Courmont;  ils  nous  ont  d'ailleurs  semblé  indépendants 
de  l'état  du  malade,  fébrile  ou  apyrétique,  et  de  l'étendue  plus  ou 
moins  considérable  de  ses  lésions. 

Chez  30  tuberculeux  dont  les  lésions  pulmonaires  moins  avancées 
ne  semblaient  pas  cliniquement  dépasser  le  stade  de  ramollissement, 
la  séro-réaction  a  été  au  contraire  très  fréquemment  positive.  Néga- 
tive dans  le  sixième  des  cas,  elle  a  revêtu  lorsqu'elle  fut  positive, 
une  intensité  variable.  Dans  ce  groupe,  nous  n'avons  remarqué  non 
plus  aucune  corrélation  entre  Tintensité  de  la  réaction  agglutinante 
et  l'état  d'infection  des  malades  ou  leur  degré  de  résistance. 

Nos  malades  atteints  de  tuberculose  au  premier  degré  (matité, 
craquements  secs,  modifications  de  la  respiration)  ont  donné  une 
réaction  agglutinante  dans  des  proportions  à  peu  près  analogues  aux 
cas  précédents,  puisque  chez  38  malades  observés,  nous  avons  cons- 
taté une  réaction  négative  dans  6  cas  et  une  réaction  positive  dans 
les  31  autres  cas.  L'intensité  de  l'agglutination  fut  variable;  très 
accusée  dans  la  moitié  des  cas  environ,  elle  se  montra  plus  discrète 
dans  d'autres  formes  où  les  signes  physiques  étaient  tout  aussi 
démonstratifs. 

Malades  suspects  de  tuberculose.  —  En  dehors  des  cas  de  tubercu- 
lose avérée  ob  les  signes  cliniques  suffisaient  pour  affirmer  le  dia- 
gnostic, nous  avons  observé  toute  une  série  de  malades  chez  lesquels 
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les  signes  physiques  permettaient  de  suspecter  l'existence  d'un 
début  de  tuberculose,  sans  cependant  en  autoriser  Taffirmation. 
Chez  ces  malades,  il  existait  à  la  percussion  des  poumons  une 
légère  résistance  au  doigt,  ou  même  un  certain  degré  de  submatité  ; 
l'auscultation  faisait  entendre  quelques  modifications  du  murmure 
vésiculaire.  Ils  étaient  entrés  à  Thôpital  soit  pour  une  maladie  quel- 
conque, soit  pour  des  troubles  de  l'état  général  qui  orientaient  les 
recherches  cliniques  dans  le  sens  de  la  tuberculose.  —  Dans  ce 
groupe,  comprenant  32  cas,  19  malades  ont  eu  une  séro-réaction 
positive  intense  ou  discrète  ;  13  cas  sont  demeurés  négatifs.  Notons 
que  parmi  les  malades  qui  cliniquement  n'avaient  été  que  suspectés 
de  tuberculose  et  dont  l'agglutination  fut  positive,  nous  avons  pu 
dans  trois  cas  voir  se  produire  la  confirmation  du  séro-diagnostic 
par  l'évolution  de  lésions  pulmonaires.  Chez  une  malade  atteinte  de 
syphilis  grave  avec  état  cachectique,  chez  laquelle  pendant  la  vie 
on  avait  soupçonné  des  lésions  peu  avancées  de  tuberculose  pulmo- 
naire et  dont  la  séro-réaction  fut  positive  à  un  dixième,  on  trouva, 
à  Tautopsie,  de  la  sclérose  du  sommet  gauche  sans  lésions  tubercu- 
leuses apparentes.  L'examen  histologtque  de  cette  lésion  ne  fut  pas 
plus  démonstratif,  mais  l'inoculation  au  cobaye  d'un  morceau  de 
parenchyme  pulmonçiire  détermina  chez  lui  une  tuberculose  mor- 
telle dans  les  délais  habituels. 

Parmi  les  cas  suspects  à  séro  réaction  négative,  5  malades  ont 
succombé  à  d'autres  affections.  A  l'autopsie,  nous  n'avons  dans  un 
cas  pu  déceler  aucune  trace  de  lésions  tuberculeuses;  quatre  autres 
examens  nécropsiques  nous  ont  montré  dans  les  ganglions  des 
tubercules  guéris,  crétacés  et  fibreux. 

Tuberculoses  dites  locales,  —  Chez  les  malades  dont  les  poumons 
paraissaient  indemnes,  mais  qui  présentaient  de  la  tuberculose 
d'un  autre  organe,  la  séro-réaclion  fut  habituellement  positive  (20  cas 
positifs,  3  cas  négatifs).  Aux  cas  négatifs  appartiennent  une  tuber- 
culose cutanée,  une  tumeur  blanche  du  genou  guérie,  enfin  un 
malade  atteint  de  néphrite  interstitielle,  qui  eut  pendant  son  séjour  à 
l'hôpital  un  épanchement  pleural  très  riche  en  lymphocytes.  A 
l'autopsie  l'examen  microscopique  des  différents  viscères  ne  décela 
aucune  lésion  tuberculeuse. 

Dans  plusieurs  cas  de  tuberculose  ostéo-articulaire  oii  le  dia- 
gnostic clinique  était  hésitant  ou  s'imposait,  la  séro-réaction  fut 
positive  et  l'évolution  ultérieure  de  l'affection  donna  lieu  à  quelques 
constatations  intéressantes  : 

Chez  une  femme  d'aspect  très  robuste,  en  traitement  pour  une 
arthrite  chronique  du  genou  de  cause  mal  déterminée,  la  séro-réac- 
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tion  fut  à  plusieurs  reprises  nettement  positive  sans  qu'il  y  eût 
à  ce  moment  d'autre  raison  de  suspecter  la  tuberculose  chez  cette 
malade  que  la  longue  durée  de  son  arthrite.  Or  trois  mois  après  son 
entrée  à  l'hôpital,  elle  présentait  au  sommet  gauche  des  signes  d'in- 
filtration qui  confirmèrent  le  diagnostic  de  tuberculose;  notons 
d'ailleurs  que  l'épreuve  de  la  tuberculine  à  laquelle  cette  malade 
avait  été  soumise  peu  de  temps  après  son  entrée,  avait  été  égale  - 
ment  positive. 

Chez  une  autre  malade  qui,  quelque  temps  après  être  accouchée^ 
tomba  sur  le  genou  gauche  et  entra  à  l'hôpital  pour  de  la  douleur  et 
un  certain  degré  de  raideur  articulaire,  la  séro-réaction  fut  à  plusieurs 
reprises  positive  d'une  façon  particulièrement  intense,  coïncidant  ici 
encore  avec  un  résultat  positif  de  l'épreuve  de  la  tuberculine.  Cette 
malade  ne  fit  à  aucun  moment  de  localisation  pulmonaire;  mais  deux 
mois  après  son  traumatisme  elle  présentait  au  niveau  du  genou 
une  hydarthrose  à  lymphocytes  et* des  points  osseux  douloureux; 
malgré  le  traitement  la  lésion  se  comporta  comme  une  arthrite 
tuberculeuse. 

Quatre  cas  de  pleurésie  avec  épanchement  nous  ont  donné  une 
séro-réaction  positive  :  Un  de  ces  malades,  à  thorax  scoliotique, 
entra  à  l'hôpital  pour  une  pleurésie  hémorragique  dont  il  fut  impos- 
sible de  trouver  l'origine.  Le  sérum  de  ce  malade  agglutinant  forte- 
ment la  culture  tuberculeuse,  on  l'examina  attentivement  au  point  de 
vue  des  diverses  localisations  bacillaires,  mais  aucun  signe  physique 
ne  permit  d'affirmer  la  tuberculose.  Ce  malade  guéri  de  son  épanche- 
ment hémorragique  quitta  l'hôpital  et  revint  quelque  temps  après 
avec  une  pleurésie  séro-fibrineuse  à  lymphocytes  et  présentant  en 
outre  des  craquements  secs  au  sommet  gauche  :  révolution  des 
signes  physiques  confirmait  la  séro-réaction.  Chez  un  autre  malade, 
convalescent  d'une  pneumonie  et  présentant  une  pleurésie  avec 
épanchement  où  l'examen  cytoscopique  montra  contre  toute  attente 
des  lymphocytes,  nous  trouvâmes  de  môme  une  séro-réaction  positive 
qui  confirma  le  résultat  cytologique  et,  détruisant  le  diagnostic  de 
pneumococcie  pleurale,  nous  imposa  celui  de  tuberculose. 

Dans  trois  cas  de  péritonite  tuberculeuse  nous  eûmes  une  séro- 
réaction  positive.  Notons  que  chez  une  de  ces  malades  le  diagnostic 
étant  hésitant  entre  une  cirrhose  du  foie  et  une  péritonite  tubercu- 
leuse, nous  pûmes  obtenir  avec  le  liquide  péritonéal  une  réaction  for- 
tement agglutinante.  L'autopsie  nous  donna  bientôt  la  confirmation 
de  la  séro-réaction  en  montrant  l'existence  d'une  péritonite  tubercu- 
leuse. 

Chez  trois  malades  atteints  d*adénopathie  cervicale  chronique,  la 
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séro-réaction  fut  positive.  Une  de  ces  malades  ayant  une  volumineuse 
tumeur  cervico-thoracique  spbit  l'ablation  de  cette  tumeur  ;  l'examen 
histologique  montra  qu'il  s'agissait  d'une  inflammation  chronique 
fibreuse  des  ganglions  sans  caractère  spéciûque  de  tuberculose. 
Quelque  temps  après,  la  tumeur  ayant  récidivé,  une  nouvelle  inter- 
vention fut  pratiquée,  et  l'examen  histologique  des  pièces  montra, 
cette  fois,  la  nature  tuberculeuse  des  lésions.  Or  nous  devons  noter 
que  dans  ce  cas  la  séro-réaction  avait  été  positive. 

Tuberculoses  larvées.  —  Certaines  affections  pulmonaires,  Tem- 
physème,  l'asthme,  la  bronchite  chronique  peuvent  parfois  n'être  que 
le  masque  d'une  tuberculose,  et  souvent  les  signes  cliniques  ne  sont 
pas  suffisants  pour  permettre  d'affirmer  une  tuberculose  larvée; 
aussi  nous  paraît-il  intéressant  de  rapporter  les  résultats  que  nous 
avons  obtenus  dans  ces  maladies,  bien  qu'ils  soient  assez  disparates  : 
trois  cas  d'emphysème  pulmonaire  à  type  d'emphysème  dit  consti- 
tutionnel nous  ont  donné  une  séro-réaction  négative,  alors  que  dans 
un  autre  cas  de  tous  points  analogue  la  réaction  fut  positive.  Nous 
eûmes  de  même  une  réaction  agglutinante  chez  un  emphysémateux 
qui  présentait  un  sommet  suspect  et  chez  deux  malades  dont  l'ena- 
physème  était  compliqué  de  bronchite  chronique.  —  Dans  trois  cas 
de  bronchite  chronique  simple,  la  réaction  fut  également  positive; 
la  nature  tuberculeuse  des  lésions  fut  d'ailleurs  confirmée  dans 
l'un  de  ces  cas  par  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie.  —  Un 
autre  malade,  atteint  de  bronchite  chronique  chez  lequel  s'était 
produite  une  pleurésie  avec  épanchement  séreux  à  lymphocytes, 
nous  donna  une  séro-réaction  positive,  concordant  avec  le  dia- 
gnostic cytologique  de  tuberculose. 

Aux  affections  qui  semblent  devoir  être  rattachées  plus  ou  moins 
directement  à  la  tuberculose  il  est  classique  de  joindre  le  rétrécisse- 
ment mitral  pur,  que  les  uns  considèrent  comme  une  lésion  tuber- 
culeuse congénitale,  que  les  autres  regardent  comme  une  dystro- 
phie  hérédo-tuberculeuse.  —  Dans  3  cas  de  rétrécissement  mitral 
pur,  nous  avons  trouvé  une  séro-réaction  positive,  notons  d'ailleurs 
que  si  ces  malades  ne  présentaient  aucune  lésion  tuberculeuse,  Tune 
d'elles  était  très  anémiée  et  les  deux  autres  étaient  en  traitement 
pour  une  bronchite  chronique  qu'aucun  moyen  de  diagnostic  ne 
démontra  tuberculeuse.  —  Deux  autres  jeunes  filles  anémiques  chez 
lesquelles  l'examen  clinique  ne  montrait  aucune  lésion  tuberculeuse 
nous  fournirent  également  un  sérum  agglutinant  fortement  (1/15  en 
trois  heures)  la  culture  tuberculeuse. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  pratiquer  la  séro-réaction  chez  uno 
série  de  malades  présentant  des  manifestations  articulaires  subaiguès 
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ou  chroniques.  On  connaît  en  effet,  ainsi  que  l'ont  montré  les  travaux 
de  M.  le  Professeur  Poncet,  et  ainsi  que  notre  Maître  M.  le  Profes- 
seur Landouzy  a  depuis  longtemps  l'habitude  de  le  répéter  dans  son 
enseignement  clinique,  la  fréquence  de  la  nature  tuberculeuse  d'un 
grand  nombre  d'arthropathies.  —  Nous  avons  cherché  à  compléter 
les  données  cliniques  par  l'élude  de  l'agglutination  chez  ces 
malades.  —  Deux  sujets  qui  présentaient  des  arthropathies  chro- 
niques multiples,  sans  qu'il  y  eût  nulle  part  de  manifestation  tuber- 
culeuse, nous  donnèrent  un  sérum  agglutinant.  —  Trois  autres 
malades  de  même  type  eurent  une  réaction  agglutinante  plus 
intense;  or  chez  un  de  ces  malades  un  sommet,  dont  les  lésions 
étaient  restées  inaperçues  jusqu'alors,  fut  trouvé  induré  à  un 
examen  plus  approfondi;  un  autre  de  ces  malades  présentait  de 
même  un  sommet  suspect,  et  le  troisième  chez  lequel  l'examen 
somatique  demeura  négatif  pouvait  être  suspecté  de  tuberculose 
par  les  caractères  particuliers  de  son  habitus  extérieur.  —  Un  vieil- 
lard de  soixante-deux  ans  qui  était  atteint  depuis  longtemps  d'arthro- 
pathies chroniques  avec  déformations  et  qui  était  entré  à  l'hôpital 
pour  une  poussée  de  bronchite  aiguë  au  cours  d'une  bronchite  chro- 
nique eut  une  séro-réaction  positive  qui  nous  rendit  plus  suspecte 
encore  la  nature  de  ses  manifestations  tant  articulaires  que  broncho- 
pulmonaires. 

A  côté  de  l'observation  précédente,  nous  devons  citer  le  cas  d'un 
malade  atteint  également  d'arthropathies  chroniques  et  qui  présen- 
tait en  outre  une  cirrhose  hépatique  à  laquelle  il  succomba.  —  Nous 
obtînmes  chez  lui  une  séro-réaction  négative;  or  à  l'autopsie  nous 
trouvâmes  des  lésions  de  tuberculose  scléreuse  du  poumon  avec 
symphyse  pleurale  et  cirrhose  tuberculeuse  du  foie. 

Maladies  aiguës  fébriles.  —  Dans  les  maladies  aiguës  fébriles 
(congestion  pulmonaire,  pneumonie,  broncho-pneumonie,  diphtérie, 
lymphangite,  rhumatisme  articulaire  aigu),  nous  avons  trouvé  très 
fréquemment,  comme  la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de 
séro-réaction  tuberculeuse,  une  réaction  d'agglutination.  —  Notons 
cependant  que  dans  plusieurs  cas  nous  eûmes  une  réaction  néga- 
tive. —  Chez  une  malade  considérée  à  son  entrée  à  l'hôpital  comme 
atteinte  de  granulie  et  qui  nous  présenta  une  séro-réaction  néga- 
tive, nous  pûmes  constater  un  peu  plus  tard  qu'il  s'agissait  d'une 
grippe  prolongée  et  que  la  malade  complètement  guérie  à  sa  sortie 
de  l'hôpital  ne  présentait  aucune  manifestation  pulmonaire.  —  Dans 
7  cas  de  fièvre  typhoïde  nous  trouvâmes  une  séro-réaction  tubercu- 
leuse positive  coïncidant  avec  l'agglutination  du  bacille  d'Eberth. 
Nous  devons  noter  cependant,  que  chez  un  de  ces  malades  qui  suc- 
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comba  à  une  broncho-pneumonie  surajoutée,  il  existait  outre  les 
lésions  dothiénentériques  un  volumineux  ganglion  tuberculeux. 

Une  femme  chez  laquelle  le  diagnostic  clinique  de  fièvre  typhoïde 
semblait  s'imposer  présenta  à  plusieurs  reprises  une  réaction  de 
Widal  négative,  alors  qu*au  contraire  l'agglutination  tuberculeuse 
était  constamment  positive.  —  Or  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie 
nous  permit  d'établir  le  diagnostic  de  typho-bacillose,  confirmé  par 
ce  fait  que,  peu  de  temps  après,  la  malade  présentait  des  craque- 
ments secs  aux  deux  sommets. 

Affections  chroniques  apyréliques,  —  Nous  avons  étudié  au  point 
de  vue  de  la  séro-réaction  72  malades  atteints  des  affections  apyré- 
tiques  les  plus  diverses  (artério-sclérose,  néphrite  interstitielle, 
ramollissement  cérébral,  etc.),  chez  lesquels  cliniquement  on  ne 
trouvait  aucun  symptôme  de  tuberculose.  —  46  de  ces  malades  don- 
nèrent une  réaction  franchement  négative;  26  fournirent  un  sérum 
plus  ou  moins  agglutinant.  —  Parmi  ceux  des  premiers  que  nous 
pûmes  surveiller  pendant  un  certain  temps,  nous  ne  vîmes  en  aucun 
cas  se  produire  de  manifestation  tuberculeuse.  7  de  ces  malades 
succombèrent  à  l'hôpital  et  nous  ne  trouvâmes  chez  aucun  d'eux  de 
lésion  tuberculeuse  en  activité  ;  c'est  à  peine  si  quelques-uns  présen- 
taient des  lésions  pulmonaires  anciennes  cicatrisées  et  crétacées. 

—  L'histoire  d'une  des  malades  dont  la  séro-réaction  fut  négative 
mérite  d*être  notée,  parce  que  malgré  des  lésions  pulmonaires  chro- 
niques avancées  on  avait  porté  le  diagnostic  de  syphilis  pulmonaire 
en  s'appuyant  sur  la  présence  de  syphilides  cutanées  et  sur  l'absence 
constante  de  bacilles  dans  les  crachats.  Notons  que  ce  diagnostic 
de  syphilis  pulmonaire  aurait  pu  être  écarté  à  première  vue  par 
la  réaction  positive  à  la  tuberculine,  si  Ton  ne  savait  que  fréquem- 
ment dans  la  syphilis  et  dans  la  lèpre  la  tuberculine  peut,  comme 
dans  la  tuberculose,  provoquer  une  réaction  fébrile  *. 

Parmi  les  malades  qui  eurent  une  séro-réaction  positive,  citons  le 
cas  d'une  femme  de  quarante-cinq  ans,  qui  entra  dans  le  service  du 
Professeur  Landouzy  avec  un  gros  foie  regardé  comme  néoplasique. 

—  La  séro-réaction  d'Arloing-Courmont  fut  positive  à  plusieurs 
reprises.  Il  se  produisit  consécutivement  dans  l'évolution  de  la 
maladie  des  modifications  qui  peu  à  peu  firent  poser  le  diagnostic 
de  tuberculose  hépato-péritonéale  dont  l'autopsie  donna  la  confir- 
mation. 

Un  autre  malade  entré  à  l'hôpital  dans  un  état  subcomateux,  pré- 
sentant de  l'anasarque,  et  chez  lequel  on  avait  diagnostiqué  une 

1.  V.  Professeur  Landouzy,  Les  Sérothérapies. 
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cirrhose  hépatique  et  une  hypertrophie  prostatique,  donna  un  sérum 
fortement  agglutinant.  —  A  Tautopsie,  on  trouva,  outre  les  lésions 
diagnostiquées  pendant  la  vie,  une  adénopathie  tuberculeuse  cal- 
caire et  un  noyau  fibro-crétacé  dans  le  corps  thyroïde.  —  Nous 
devons  rapprocher  ce  cas  qui  donna  une  agglutination  intense  des 
cas  à  séro-réaction  négative  à  Tautopsie  desquels  on  ne  trouva  éga- 
lement comme  lésions  que  de  la  tuberculose  calcaire  des  ganglions, 
en  faisant  remarquer  qu'ici  la  prise  de  sang  fut  faite,  la  malade  étant 
dans  le  coma,  et  que  d'autre  part  il  existait,  outre  les  lésions  gan- 
glionnaires, un  tubercule  crétacé  du  corps  thyroïde. 


De  nos  constatations,  il  résulte  que  dans  Idi  tuberculose  pulmonaire 
chronique  à  la  troisième  période  la  séro- réaction  tuberculeuse  est 
fréquemment  négative;  nous  ne  l'avons  trouvée  positive  que  dans 
1/3  des  cas  environ.  —  Dans  les  tuberculoses  pulmonaires  moins  avan» 
cées  (i"'  et  2©  degrés),  la  séro-réaction  est  ordinairement  positive, 
puisque  nous  n'en  avons  constaté  l'absence  que  dans  1/6  des  cas. 
Chez  les  malades  suspects  de  tuberculose  la  séro-réaction  a  été  soit 
positive,  soit  négative  :  nous  devons  insister  sur  ce  fait  que  pas  un 
des  cas  négatifs  ne  s'est  affirmé  plus  tard  comme  tuberculeux  et  que 
l'autopsie  de  quelques-uns  d'entre  eux  démontra  l'absence  de  tuber- 
culose en  activité. 

Au  contraire,  4  malades  ayant  eu  une  réaction  positive  ont  donné 
ultérieurement  la  confirmation  de  la  tuberculose,  3  par  l'évolution 
clinique,  un  autre  par  les  constatations  nécropsiques. 

Les  tuberculoses  des  autres  organes  se  sont  ordinairement  accompa- 
gnées de  séro-réaction  positive  ;  trois  cas  négatifs  répondaient  à  une 
tumeur  blanche  du  genou  guérie,  à  un  épanchement  pleural  à  lym- 
phocytes survenu  au  cours  d'une  néphrite  chronique,  dont  l'autopsie 
ne  montra  aucune  lésion  bacillaire,  enfin  à  une  tuberculose  cuta- 
née. 

Dans  les  affections  pulmonaires  chroniques  qui  masquent  fréquem- 
ment la  tuberculose  (emphysème,  bronchite  chronique,  asthme)  la 
s  éro-réaction  fut  fréquemment  positive  (8  cas  positifs  pour  3  néga- 
tifs). L'agglutination  est  encore  plus  fréquente  dans  les  cas  de  rétré- 
cissement mitral  pur,  dans  les  états  anémiques  à  étiologie  obscure, 
dans  les  arthropathies  chroniques  multiples,  toutes  affections  dont 
un  certain  nombre  relèvent  certainement  de  la  tuberculose. 

Dans  les  affections  aiguës  la  séro-réaction  est  ordinairement  posi- 
tive. —  Dans  certains  cas,  en  rapprochant  la  présence  ou  l'absence 
de  Tagglutination  des  autres  symptômes,  nous  avons  obtenu  des 
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renseignements  qui  furent  confirmés  par  l'évolution  ultérieure  de  la 
maladie.  —  C'est  ainsi  qu'une  séro-réaction  négative  mit  en  doute 
un  diagnostic  de  granfulie  porté  pour  une  grippe  démontrée  ulté- 
rieurement. C'est  ainsi  de  même  qu'une  agglutination  constam- 
ment positive  coïncidant  avec  l'absence  de  réaction  de  Widal,  permit 
de  faire  le  diagnostic  de  typho-bacillose  confirmé  bientôt  par  l'appa- 
rition de  lésions  pulmonaires. 

Chez  les  malades  atteints  à'affections  diverses  apyréliques,  en 
aucune  façon  suspects  de  tuberculose,  nou^  avons  obtenu  une  réac- 
tion fréquemment  négative  (2/3  des  cas).  Dans  les  cas  négatifs 
nous  ne  vîmes  jamais  de  manifestations  tuberculeuses  ultérieures; 
7  autopsies  ont  démontré  dans  ces  cas  l'absence  de  tuberculose 
en  évolution,  même  chez  des  malades  dont  la  tuberculose  pul- 
monaire aurait  pu  être  discutée  cliniquement  (syphilis  pulmonaire). 
Parmi  les  cas  positifs  nous  avons  vu  une  fois  l'agglutination  con- 
•firmée  par  l'évolution  de  la  maladie  et  par  l'autopsie.  Les  faits  de 
ce  genre  nous  paraissent  donner  le  plus  grand  crédit  à  l'opinion  de 
MM.  Arloing  et  Courmont  lorsqu'ils  admettent  que  les  cas  de  tuber- 
culose latente  démontrée  à  Tautopsie  étant  encore  plus  fréquents 
que  ceux  où  il  y  a  discordance  entre  l'agglutination  et  les  signes 
physiques,  il  y  a  lieu  de  croire  qu'un  grand  nombre  de  sujets  bien 
portants  dont  le  sérum  est  agglutinant  sont  en  réalité  des  tubercu- 
leux latents. 

En  résumé  donc,  comme  les  autres  auteurs,  et  en  particulier 
comme  Arloing  et  Courmont,  nous  avons  trouvé  que  dans  la  tuber- 
culose pulmonaire  chronique  avancée  le  plus  souvent  la  séro-réac- 
tion est  négative,  alors  qu'elle  est  au  contraire  très  fréquente  dans 
la  tuberculose  pulmonaire  au  1"  et  au  S""  degré,  ainsi  que  dans  les 
autres  tuberculoses  en  évolution.  Dans  les  maladies  aiguës,  la 
séro-réaction  est  ordinairement  positive,  mais  elle  ne  semble  devoir 
être  prise  en  considération  que  lorsque  sa  présence  ou  son  absence 
est  appuyée  par  d'autres  symptômes.  Dans  les  tuberculoses  lar- 
vées, dans  les  afléctions  qui  dépendent  de  la  tuberculose  ou  que 
Ton  tend  actuellement  à  rattacher  à  cette  infection,  la  séro-réaction 
nous  a  paru  très  fréquente.  Elle  est  au  contraire  très  rare  chez 
les  malades  atteints  d'affeclions  diverses  apyrétiques  chez  lesquels 
il  n'existe  pas  de  raison  clinique  de  suspecter  la  tuberculose.  — 
Chez  les  malades  suspects  de  tuberculose  nous  n'avons  jamais  vu 
se  confirmer  le  doute  clinique  dans  les  cas  où  la  séro-réaction  avait 
été  négative,  tandis  qu'au  contraire  dans  plusieurs  cas  une  séro- 
réaction  positive  fut  confirmée  par  l'évolution  ultérieure. 

De  notre  statistique  basée  sur  300  cas  nous  croyons  pouvoir  con- 
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dure  que  la  séro-réaction  tuberculeuse  pratiquée  suivant  la 
méthode  d'Arioing  et  Courmont  peut  fournir  des  indications  inté- 
ressantes et  qu'il  faut  la  regarder  comme  un  moyen  de  diagnostic 
important.  Cette  méthode  ne  donne  cependant  pas  des  résultats 
constants  et  il  est  indispensable  de  ne  la  considérer  que  comme  un 
complément  utile  des  autres  moyens  d'investigation  clinique.  —  Si 
son  absence  ne  suffit  pas  pour  écarter  chez  un  malade  toute  suspi- 
cion de  tuberculose,  il  nous  paraît  que  tout  individu  apyrétique  dont 
le  sérum  a  un  pouvoir  agglutinant  marqué  et  constant  pour  les  cul- 
tures homogènes  de  bacille  tuberculeux  doit  être  tenu  pour  suspect 
de  tuberculose,  surtout  si  son  état  général  ou  quelque  manifesta- 
tion locale  à  étiologie  obscure  vient  se  surajouter  à  l'agglutination 
tuberculeuse. 
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LA  DIPHTÉRIE  DANS  LES  COLLECTIVITÉS 

SON  ÉTIOLOGIE  —  SA  PROPHYLAXIE 

PAR    MM. 

ROUSSEL  et  JOB 

Médeoid-major  de  2*  eUtse  Médeein-m^or  de  2*  oUsse 

à  VÉcole  da  service  de  santé  militaire.  à  la  Direction  du  serrice  de  santé 

da  GouTeroement  militaire  de  Lyon 
et  do  14*  Corps  d'armée. 

{Suite  et  fin  *). 


En  ce  qui  concerne  Tacidité  de  leur  culture  en  bouillon,  les 
bacilles  examinés  nous  ont  donné  les  résultats  suivants  : 
Sur  71  cultures  de  bacilles  longs  : 
53  étaient  nettement  acides,  soit  74  p.  1(X)  environ. 
11    —      ÉBûblement    —   ,  soit  15  p.  100     — 

7  —      neutres  ,  soit  9  p.  100       — 
Sur  28  cultures  de  bacilles  moyens  : 

14  étaient  nettement  acides,  soit  50  p.  100. 
6      —      faiblement    —      soit  21  p.  100. 

8  —      neutres  soit  28  p.  100. 
Sur  8  cultures  de  bacilles  courts  : 

2  étaient  faiblement  acides,  soit  25  p.  100. 

6    —        neutres,  soit  75  p.  100. 

Il  semble  donc  bien  d'après  ce  tableau  que  Tacidité  de  la  culture 
en  bouillon  soit,  d'une  façon  générale,  proportionnelle  à  la  longueur 
du  bacille.  C'est  dans  la  catégorie  des  bacilles  longs  qu'on  trouve  le 
plus  de  cultures  nettement  acides.  C'est  dans  la  catégorie  des  bacilles 
courts  qu'on  trouve  le  plus  de  cultures  neutres. 

La  méthode  de  Max  Neisser  nous  a  donné  les  chiffres  suivants  : 

Sur  70  bacilles  longs  (dans  un  cas  l'examen  ne  fut  pas  fait)  nous 
avons  obtenu  : 

58  fois  un  résultat  positif,  soit  82  p.  100. 

12 —      négatif,  soit  17  p.  100. 

Sur  28  bacilles  moyens  : 

1.  Voir  le  numéro  de  juin. 
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10  fois  un  tésultat  positif ,  soit  95  p.  lOQ. 
18  fois  Qo  résultat  négatif,  soit^  p.  100. 
Sur  8  bacilles  courts  : 

2  fois  un  résultat  positif,  soit  28  p«  100. 

S —      négatif,  soit  71  p.  100. 

Dans  un  cas  la  recherche  n'avait  pas  été  faite. 

Ici  encore  il  semble  bien  qu'il  y  ait  parallélisme,  pour  ainsi  dire, 
entre  la  longueur  du  bacille  et  la  netteté  de  la  coloration  de 
Max  Neisser.  Ce  sont  les  bacilles  longs  qui  très  généralement  don- 
nent des  résultats  positifs,  alors  que  les  résultats  négatifs  s'observent 
surtout  dans  la  catégorie  des  bacilles  courts. 

Arrivons  maintenant  aux  résultats  que  nous  ont  fournis  les  inocu- 
lations à  l'animal. 

Sur  71  bacilles  longs  : 

55  se  sont  montrés  pathogènes  pour  le  cobaye,  soit  77  p.  100. 

8  qui  ne  s'étaient  pas  montrés -virulents  pour  le  cobaye  ont  amené 
la  mort  de  l'oiseau,  soit  11  p.  100. 

8  n'ont  été  virulents  ni  pour  le  cobaye,  ni  pour  l'oiseau,  soit 
11  p.  100. 

Sur  28  bacilles  moyens  : 

13  se  sont  montrés  pathogènes  pour  le  cobaye,  soit  46  p.  100. 

7  qui  ne  s'étaient  pas  montrés  virulents  pour  le  cobaye  ont  amené 
la  mort  de  l'oiseau,  soit  25  p.  100. 

8  n'ont  été  virulents  ni  pour  le  cobaye  ni  pour  l'oiseau,  soit 
28  p.  100. 

Sur  8  bacilles  courts  : 

1  s'est  montré  pathogène  pour  lé  cobaye,  soit  12  p.  100. 
4  qui  ne  s'étaient  pas  montrés  virulents  pour  le  cobaye  ont  amené 
la  mort  de  l'oiseau,  soit  50  p.  100. 

3  n'ont  été  virulents  ni  pour  le  cobaye,  ni  pour  l'oiseau,  soit 
37  p.  100. 

D'après  ce  tableau  on  voit  donc  d'une  part  que  l'oiseau  est  plus 
réceptif  que  le  cobaye,  comme  l'ont  signalé  déjà  Martin,  Simonin  et 
Benoit,  etc.,  d'autre  part. que  d'une  façon  générale,  mais  non  cons- 
tante, les  bacilles  courts  sont  moins  virulents  que  les  bacilles  longs. 
Le  fait  est  int^éssant  à  noter  et  montre  bien  que  la  question  de  la 
longueur  d'un  bacille  ne  permet  pas  de  le  classer  dans  le  groupe  de 
bacilles  de  Lœffler  vrais,  virulents,  ou  dans  celui  des  bacilles  d'HolT- 
mann  non  virulents.  —  Il  est  à  noter  aussi  que  la  virulence  d'un 
même  bacille  est  sujette  à  des  variations.  C'est  ainsi  que  dans  un  cas 
le  bacille  court  isoM  ne  s'était  montré  virulent  ni  pour  le  cobaye, 
ni  pour  le  calfat,  alors  que  prélevé  chez  le  môme  individu  quinze 
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jours  plus  tard,  il  tua  le  tricoteur,  ayant  revêtu  la  forme  moyenne. 
Un  fait  analogue  se  produisit  pour  un  autre  échantillon.  Un  bacille 
court  recueilli  le  3  mars,  ne  se  révéla  pathogène,  ni  pour  le  cobaye 
ni  pour  le  tricoteur,  alors  qu'un  échantillon  recueilli  chez  le  même 
individu  le  17  mars  et  devenu  moyen,  a  tué  le  calfat.  Ces  faits  mon- 
trent bien  que  la  virulence,  pas  plus  que  la  forme,  n*est  un  phéno- 
mène constant  chez  le  bacille  de  Lœffler  et  qu'elle  ne  permet  pas  de 
faire  une  distinction  entre  le  bacille  vrai  et  le  pseudo-diphtérique. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  pour  Escherich  le  bacille  de  Lœfïler 
acidifierait  rapidement  le  bouillon  dans  lequel  on  le  cultive,  alors 
que  le  bacille  d'Hoffmann  n'acidifierait  pas  son  milieu  de  culture. 
Comparant  la  virulence  de  nos  bacilles  avec  l'acidité  de  leur  milieu 
de  culture,  nous  obtenons  le  tableau  suivant  : 

Sur  67  échantillons  nettement  acides  : 

53  ont  tué  le  cobaye,  soit  79  p.  100. 

7  qui  n'avaient  pas  tué  le  cobaye  ont  tué  l'oiseau,  soit  10  p.  100. 

7  n'ont  tué  ni  le  cobaye  ni  l'oiseau,  soit  10  p.  100. 

Sur  19  échantillons  faiblement  acides  : 

11  ont  tué  le  cobaye,  soit  57  p.  100. 

5  qui  n'avaient  pas  tué  le  cobaye,  ont  tué  l'oiseau,  soit  26  p.  100. 
3  n'ont  tué  ni  cobaye  ni  oiseau,  soit  15  p.  100. 

Sur  '21  échantillons  neutres  : 

6  ont  tué  le  cobaye,  soit  28  p.  100. 

6  qui  n'avaient  pas  tué  le  cobaye  ont  tué  l'oiseau,  soit  28  p.  100. 

9  n'ont  tué  ni  cobaye  ni  oiseau,  soit  42  p.  100. 

Ce  tableau  montre  bien  certainement  que  les  échantillons  acides 
sont  en  général  plus  virulents  que  les  neutres  puisqu'ils  tuent  le 
cobaye  dans  plus  de  trois  quarts  des  cas,  mais  il  montre  également 
que  les  échantillons  neutres  peuvent  être  virulents,  puisque  dans 
nos  expériences  ils  se  sont  montrés  tels  dans  plus  de  un  quart  des 
cas.  Il  en  résulte  que  d'après  l'épreuve  d'Escherich  il  est  impossible 
de  séparer  nettement  le  bacille  de  Lœffler  vrai,  du  bacille  d'Hoflf- 
mann.  Celte  épreuve  fournit  évidemment  un  renseignement  bon 
à  noter,  mais  ce  n'est  pas  un  critérium  absolu  de  la  virulence  ou  de 
la  non-virulence  de  l'échantillon  étudié. 

La  réaction  de  Max  Neisser  est-elle  plus  précieuse?  Nous  avons 
vu  que  Lesieur  lui  attribue  une  grande  valeur.  Faisons  pour  cette 
réaction  ce  que  nous  avons  fait  pour  l'épreuve  d'Escherich.  Com- 
parons 1  échantillon  examiné  avec  le  résultat  fourni  par  la  coloration 
de  Max  Neisser  : 

Sur  les  70  échantillons  qui  nous  ont  donné  une  réaction  positive  : 

51  ont  tué  le  cobaye,  soit  73  p.  100. 
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10  n'ayant  pas  tué  le  cobaye,  ont  taé  l'oiseau,  soit  14  p.  100. 

9  n'ont  tué  ni  cobaye  ni  oiseau,  soit  13  p.  100. 

Sur  35  échantillons  qui  nous   ont  donné   par  la  méthode  de 
Max  Neisser  des  résultats  négatifs  : 
18  ont  tué  le  cobaye,  soit  51  p.  100. 
7  qui  n'avaient  pas  tué  le  cobaye  ont  tué  l'oiseau,  soit  20  p.  100. 

10  n'ont  tué  ni  cobaye  ni  oiseau,  soit  28  p.  100. 

Diaprés  ce  tableau  on  constate  bien  que  d'une  façon  générale  la 
virulence  d'un  échantillon  est  proportionnelle  à  la  netteté  de  la 
coloration  de  Max  Neisser  fournie  par  cet  échantillon,  mais  ce  n'est 
pas  là  une  règle  absolue  et  des  bacilles  qui  ont  donné  un  Max  Neisser 
négatif  peuvent  être  virulents,  comme  d'autre  part  des  bacilles  qui 
ont  donné  un  Max  Neisser  très  nettement  positif,  peuvent  être  dénués 
de  toute  virulence.  Il  n*est  pas  en  réalité  jusqu'ici  une  méthode  de 
culture  ou  de  coloration  qui  permette  de  différencier  nettement  un 
bacille  de  Lœffler  virulent  d'un  bacille  non  virulent,  un  bacille  de 
Lœfller  vrai  d'un  bacille  d'Hoffmann. 

Le  bacille  de  LœfQer  vrai  est-il  susceptible  de  cultiver  en  sérum 
anti-diphtérique?  De  Martini  répond  par  la  négative,  alors  que  le 
bacille  d'Hoffmann  végéterait  parfaitement  en  ce  milieu.  Il  ne  nous 
semble  pas  qu'il  y  ait  une  différence  réelle  entre  les  deux  bacilles 
à  ce  point  de  vue.  Nous  avons  ensemencé  sur  sérum  antidiphtérique 
de  l'Institut  Pasteur  deux  échantillons  bien  différents  de  bacilles, 
l'un  long,  acidifiant  son  bouillon  de  culture,  pathogène  pour  le 
cobaye,  l'autre  long  également,  mais  n'acidifiant  pas  son  milieu  de 
culture  et  n'amenant  en  injection  sous-cutanée  la  mort,  ni  du  cobaye 
ni  de  l'oiseau.  Dans  les  deux  cas,  les  résultats  de  l'ensemencement 
ont  été  positifs  et  au  bout  d'un  séjour  de  vingt-quatre  heures  à 
Tétuve  à  37®,  la  végétation  du  bacille  en  sérum  antidiphtérique  ne 
pouvait  être  mise  en  doute. 

Nous  avons  enfin  tenté  l'agglutination  du  bacille  de  Lœffler  en 
nous  inspirant  des  recherches  de  Lubowski  à  ce  sujet.  Nous  avons 
immunisé  un  lapin  en  lui  injectant  d'abord  du  sérum  antidiphté- 
rique, puis  le  lendemain  une  culture  pure  en  bouillon  d'un  bacille 
long,  acide,  nettement  pathogène  pour  le  cobaye,  culture  chauffée 
à  60®  pendant  quelques  minutes  et  additionnée  de  sérum  antidiphté- 
rique. Cette  injection  de  culture  était  faite  dans  le  péritoine.  Tous 
les  cinq  jours,  semblable  injection  intrapéritonéale  était  répétée  en 
supprimant  successivement  Tinjection  préventive,  puis  le  chauffage 
de  la  culture,  enfin  la  neutralisation  de  sa  toxine  par  addition  de 
sérum  antidiphtérique.  Le  lapin  en  expérience  reçut  ainsi  46  centi- 
mètres cubes  de  culture  en  bouillon  dans  l'espace  de  quarante-trois 
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Jours.  AU  moment  où  la  recherche  fut  &ite,  il  était  parvenu  à  un 
haut  degré  de  cachexie. 

Nous  avons  tenté  préalablement  d'homogénéiser  notre  culture  en 
nous  servant  d'une  culture  sur  sérum  coagulé  en  couche  inclinée. 
Cette  culture  sur  sérum  raclée  est  dissociée  dans  un  milieu  contenant 
parties  égales  de  solution  de  chlorure  de  sodium  à  8,5  p.  1000  et  de 
glycérine  à  10  p.  100  et  homogénéisée  par  agitation  après  addition 
de  perles  de  verre.  Le  sérum  du  lapin,  additionné  d'une  plus  ou 
moins  grande  quantité  de  solution  de  chlorure  de  sodium  à  8,5 
p.  1000  suivant  le  taux  de  l'agglutination  auquel  on  veut  opérer,  est 
mis  en  présence  d'un  volume  égal  du  milieu  :  solution  de  sel  marin, 
glycérine  et  culture. 

On  obtient  ainsi  un  mélange  homogène,  présentant  macroscopi- 
qaement  un  trouble  moiré  assez  analogue  à  celui  que  présente  une 
culture  de  colibacille  ou  de  bacille  d'Ebarth.  Ce  mélange  est  mis  à 
l'étuve  à  37^  comparativement  avec  un  mélange  semblable,  mais  dans 
lequel  le  sérum  du  lapin  immunisé  est  remplacé  par  du  sérum  d'un 
lapin  témoin  et  examiné  macroscopiquement  toutes  les  demi-heures. 
Au  bout  de  une  heure  et  demie  de  séjour  à  Tétuve,  nous  avons  ainsi 
obtenu  une  fois  un  résultat  positif  à  1/60  macroscopiquement  et  à 
un  faible  grossissement  (éclaircissement  du  milieu,  dépôt  pulvéru- 
lent au  fond  de  la  cellule  de  Ranvier  dans  laquelle  se  fait  la  réac- 
tion), mais  ce  fut  le  seul  résultat  positif  obtenu.  Les  mêmes  manipu- 
lations, répétées  à  quelques  jours  d'intervalle,  nous  ont  donné  des 
résultats  absolument  contradictoires.  Il  ne  nous  a  pas  semblé  que  le 
sérum  de  l'immum-lapin  agglutinait  plus  une  culture  de  bacilles  de 
Lœffler  qu*un  sérum  quelconque  et  par  suite  la  nature  d'un  échan- 
tillon de  bacille  ne  peut  découler  de  son  agglutinabilité  par  le  sérum 
d'un  animal  immunisé. 

Pouvons-nous  tirer  une  conclusion  générale  des  résultats  fournis 
par  les  recherches  que  nous  avons  pratiquées?  Nous  n'avons  pas  la 
prétention  de  faire  de  cette  conclusion,  une  conclusion  purement 
scientifique  et  nous  laissons  à  d*autres  plus  experts  que  nous  dans 
la  classification  des  microbes,  le  soin  de  décider  si,  au  point  de  vue 
bactériologique  pur,  on  doit  maintenir  la  distinction  entre  le  bacille 
diphtérique  vrai  et  le  pseudo  diphtérique.  Mais  ce  que  nous  croyons 
avoir  le  droit  d'affirmer  avec  conviction,  c'est  qu'en  pratique,  lorsque 
des  produits  recueillis  sur  une  muqueuse  donnent  après  ensemen- 
cement sur  sérum  et  séjour  à  l'étuve  pendant  douze  à  vingt-quatre 
heures,  un  bacille  long,  moyen  ou  court,  présentant  les  caractères 
généralement  attribués  au  bacille  de  LœÔler,  ce  bacille  doit  être 
considéré  comme   un   bacille   diphtérique  vrai.   Aucune  de  nos 
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recherches  ne  nous  a  permis  de  trouver  des  caractères  bien  spéciaux 
aa  bacille  pseudo-diphtérique  et  les  variations  observées  dans  les 
formes  des  bacilles  isolés,  aussi  bien  que  dans  leur  virulence,  dans 
les  deux  cas  relatés  plus  haut  ne  sont  point  pour  infirmer  notre 
conclusion. 

Les  modes  de  propaqation  de  la  diphtérie. 

Que  la  diphtérie  clinique  se  propage  par  contagion,  le  fait  n*est 
certes  pas  douteux  et  ne  mérite  point  qu'on  s'y  arrête,  tellement  la 
doctrine  de  la  diphtérie  maladie  contagieuse  est  classique.  Il  faudrait 
d'ailleurs  pousser  le  paradoxe  beaucoup  trop  loin  pour  nier  ce  mode 
de  propagation.  On  a  essayé  de  le  restreindre  néanmoins  et  un  des 
auteurs  qui  se  sont  le  plus  occupé  de  la  diphtérie,  Behring,  estime 
que  l'importance  attribuée  à  la  contagion  d'homme  à  homme  est 
beaucoup  trop  considérable.  Il  cite  à  Tappui  de  son  dire  la  remarque 
de  Feer  que,  si  la  diphtérie  est  contagieuse,  elle  Test  certes  beaucoup 
moins  que  la  rougeole  et  la  coqueluche,  qui  lors  de  leur  apparition 
dans  une  maison,  frappent  fréquemment  tous  les  enfants  qui  Tha- 
bilent,  alors  que  la  diphtérie  met  habituellement  plusieurs  années 
pour  faire  un  nombre  élevé  de  victimes  dans  la  môme  demeure. 
Filatoff  d'autre  part  déclare  que  le  danger  de  la  contagion  n'est  point 
aussi  effrayant  qu'on  le  croit;  enfin  les  données  fournies  par  Neisser 
et  Ueymann  viendraient  également,  d'après  Behring,  à  l'appui  de  sa 
doctrine,  en  montrant  que  la  diphtérie  n'est  pas  très  fréquente  chez 
les  frères  et  sœurs  des  petits  malades.  Parmi  les  familles  qui  ont  fait 
l'objet  de  l'enquête  de  Neisser  et  Heymann  25  ne  possédaient  qu'un 
seul  enfant  et  le  problème  de  la  contagion  était  de  ce  fait  immédia- 
tement tranché.  Dans  78  familles,  outre  l'enfant  malade,  il  y  avait 
172  frères  et  sœurs,  soit  3,2  enfants  par  famille.  Dans  les  deux  tiers 
de  ces  familles  la  maladie  resta  limitée  au  premier  enfant  atteint  et 
on  peut  en  conclure  qu'elles  possédaient  un  certain  degré  d'immunité 
à  l'égard  de  la  diphtérie.  Dans  le  dernier  tiers  qui  constituerait  Je 
groupe  des  familles  prédisposées  avec  63  frères  et  sœurs,  ou  2,4  en- 
fants pour  un  malade,  34  furent  frappés,  c'est-à-dire  dans  une  propor- 
tion de  54  p.  100.  Au  total  sur  172  frères  et  sœurs,  34  c'est-à-dire 
20  p.  100  tombèrent  malades  et  il  est  à  remarquer  que  la  gravité  des 
atteintes  filles  n'eut  point  comme  unique  facteur  celle  des  cas  originels 
et  que  le  pouvoir  expansif  de  la  maladie  ne  dépendit  pas  non  plus 
d'une  façon  constante  de  la  virulence  du  germe.  Behring  considère 
d'ailleurs  la  fréquence  du  bacille,  son  ubiquité  comme  une  nouvelle 
preuve  à  l'appui  de  son  opinion.  Un  bacille  qui  est  aussi  répandu 
que  le  bacille  diphtérique  peut  manifester  son  action  et  sa  vitalité 
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lorsque  des  conditions  de  réceptivité  sufBsantes  existent;  il  n'est 
point  besoin  en  revanche  qu'il  soit  importé,  puisque  une  bonne  partie 
de  riiumanité  le  porte  sur  ses  muqueuses  buccales,  pharyngées,  ou 
nasales.  Mais  pourquoi  certains  sont-ils  frappés  et  d'autres  pas? 
Behring  fait  alors  appel  à  des  recherches  récentes  poursuivies  sur- 
tout en  Allemagne  et  qui,  nous  le  pensons  du  moins,  semblent 
capables  d'avoir  sur  notre  conception  épidémiologique  de  la  diph- 
térie une  influence  considérable.  Ces  recherches  ont  établi  d'une 
façon  ferme  que  l'absence  de  symptômes  maladifs  chez  les  individus 
porteurs  de  bacilles  diphtériques  est  due  à  une  immunité  dont  l'ex- 
plication repose  sur  les  faits  suivants.  Klemensiewicz  et  Escherich 
ont  démontré  la  présence  dans  le  sang  d'anticorps  contre  le  poison 
diphtérique.  Ceux-ci  se  trouvent  non  seulement  dans  le  sang  des 
individus  qui  ont  surmonté  une  atteinte  de  diphtérie,  mais  encore 
dans  celui  d'individus  absolument  sains.  C'est  ainsi  qu'Abel,  prati- 
quant des  recherches  sur  le  sang  d'individus  âgés  de  vingt  à  qua- 
rante ans,  a  trouvé  dans  leur  sang  suffisamment  d'antitoxine  pour 
immuniser  des  cobayes  contre  le  bacille  diphtérique.  Wassermann 
chez  des  adultes  et  même  chez  de  jeunes  enfants  a  constaté  la  pré- 
sence d'un  sérum  capable  de  neutraliser  la  toxine  diphtérique,  mais 
ce  pouvoir  ne  se  retrouvait  pas  dans  le  sérum  de  tous  et  là  où  il 
manquait  l'affection  se  développait  avec  la  plus  grande  facilité. 
Orlowski  expérimentalement  a  montré  l'existence  de  cette  antitoxine 
dans  le  sang  d'enfants  qui  avaient  subi  une  légère  atteinte  de 
diphtérie  et  aussi  d*enfants  restés  sains.  Elle  neutralisait,  ou  tout  au 
moins  affaiblissait  la  toxine  diphtérique.  Des  recherches  semblables 
furent  entreprises  par  Loos  et  Passini  et  leur  donnèrent  les  mêmes 
résultats.  Comme  il  est  d'autre  part  établi  de  par  l'expérimentation 
et  de  par  l'observation  que  les  parents  ne  transmettent  pas  d'anti- 
toxine à  leur  progéniture,  sauf  dans  certains  cas  exceptionnels,  par 
l'allaitement  ou  les  vaisseaux  du  placenta  et  que  dans  ces  derniers 
d'ailleurs  il  ne  peut  jamais  s'agir  que  de  l'immunité  passive  d'Es- 
cherich,  immunité  passagère  et  tout  à  fait  identique  à  celle  que  nous 
pouvons  déterminer  par  une  injection  de  sérum,  l'origine  de  l'an- 
titoxine du  sang  de  Thomme  doit  être  recherchée  dans  une  atteinte 
antérieure  de  diphtérie.  C'est  notamment  le  cas  pour  les  convales- 
cents, c'est  le  cas  pour  les  malades  qui  ont  subi  des  atteintes  de 
diphtérie  larvée,  comme  l'ont  montré  Neisser  et  Kahnert,  c'est  enfin, 
d'après  Behring,  le  cas  pour  les  individus  porteurs  de  bacilles  viru- 
lents ou  avirulents  dans  la  gorge  ou  le  nez.  Ainsi  s'explique  ce  £Bdt 
que,    malgré  Tubiquité  du  germe,  la  diphtérie  ne  soit  pas  plus 
répandue. 
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La  doctrine  de  Behring  est  étayée  de  faits  qui  sont  à  discuter 
et  d  arguments  scientifiques  d'une  haute  portée.  Nous  ne  souscri- 
vons pas  d'ailleurs  à  son  désir  de  diminuer  le  pouvoir  de  la 
contagion.  Nous  pensons  que  la  transmission  du  bacille  diphté- 
rique d'homme  à  homme  est  le  facteur  de  propagation  le  plus 
important  de  i'aiîection,  que  ce  bacille  est  beaucoup  moins  ubiqui- 
taire  que  ne  Técrit  Behring.  Nous  attachons  d'ailleurs  aux  questions 
de  réceptivité  Timportance  qui  doit  leur  être  attribuée,  ne  perdant 
cependant  pas  de  vue  que  les  études  épidémiologiques  visent  en 
dernier  ressort  la  prophylaxie  et  les  règles  générales  qui  doivent  lui 
servir  de  guide. 

La  notion  émise  par  Behring  de  Tubiqùilé  du  bacille  de  Lœffler 
ne  nous  paraît  point  devoir  être  adoptée,  disions-nous.  Ce  fait  résulte 
des  statistiques  par  nous  relatées  plus  haut;  il  découle  des  docu- 
ments fournis  notamment  par  le  travail  de  Max  Kober,  qui  rapporte 
que  les  personnes  vivant  dans  Tentouràge  des  diphtériques  ont  été 
trouvées  porteurs  du  bacille  dans  18,8  p.  100  des  cas  (chifl're  obtenu 
en  collationnant  les  observations  publiées  dans  la  littérature  médi- 
cale), dans  8  p.  100  d'après  ses  recherches  personnelles.  Parmi  les 
personnes  ne  vivant  pas  habituellement  en  contact  avec  les  malades, 
le  nombre  de  celles  qui  recèleraient  le  germe  dans  leurs  cavités 
naturelles  serait  de  7  p.  100  d'après  la  littérature  médicale.  Max 
Kober  a  baissé  ce  chiffre  à  2  1/2  p.  100  et  encore  dans  0,83  des  cas 
seulement  il  n'a  pu  être  établi  que  le  porteur  du  germe  n'avait  pas 
été  en  contact  avec  des  personnes  vivant  dans  un  foyer  diphtérique 
ou  en  provenant. 

La  conclusion  que  tire  Max  Kober  de  tous  ces  faits  nous  semble 
devoir  être  admise;  le  malade  diphtérique  est  la  source  de  la  conta- 
gion; certaines  personnes  de  son  entourage  deviennent  sans  s'en 
douter  porteurs  du  germe  et  peuvent  le  transmettre  à  des  individus 
qui  tout  en  restant  sains  pourront  lui  servir  de  supports  et  favoriser 
sa  diffusion.  La  publication  de  Kober  le  prouve  surabondamment 
puisque  la  présence  du  bacille  diphtérique  est  beaucoup  plus  fré- 
quente chez  les  personnes  de  l'entourage  des  diphtériques  que 
parmi  les  collectivités  saines,  que  dans  celle-ci,  l'apparition  de  ce 
germe  est  le  plus  souvent  en  rapport  avec  un  contact  avec  une  per- 
sonne saine,  mais  provenant  d'un  foyer  où  la  diphtérie  est  endé- 
mique ou  épidémique  et  de  nombreux  faits  témoignent  en  faveur  du 
rôle  nocif  possible  de  l'homme  sain  porteur  du  bacille.  Udsvedt,  qui  a 
procédé  à  une  enquête  bactériologique  sur  l'épidémie  qui  a  sévi  au 
cours  des  années  1902-1903  sur  les  écoles  de  garçons  de  Christiania, 
arrive  à  des  conclusions  analogues.  D'autres  bactériologues  et  lui  exa- 
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minèrent  4277  gorges  en  Tespace  de  quatorze  jours  et  trouvèrent 
chez  191  enfants,  soit  chez  4,5  p.  100  des  bacilles  de  la  diphtérie. 
Dans  10  cas  apparurent  par  la  suite  les  symptômes  de  Tinfection. 
Une  comparaison  faite  avec  d'autres  recherches  montra  un  parallé- 
lisme très  net  entre  le  nombre  des  cas  de  diphtérie  et  le  nombre  des 
sujets  porteurs  du  bacille.  L'auteur  n'admet  pas  que  Tidée  de  l'ubi- 
quité du  bacille  soit  soutenable  et  il  estime  que  la  diphtérie  n'appa- 
raît que  là  où  elle  est  importée.  Ce  sont  aussi  les  conclusions  aux- 
quelles ont  abouti  les  communications  de  Lœffler  et  ses  publications 
ainsi  que  celles  de  Frœnkel,  de  Flûgge.  En  France,  Netter  soutient 
la  même  idée. 

D'autre  part,  l'influence  des  locaux,  des  objets  inanimés,  semble 
beaucoup  moins  considérable  qu'on  ne  Tavait  cru  et  que  paraissent 
devoir  le  faire  admettre  les  faits  relatés  dans  la  littérature  médicale. 
Mitscho  a  rapporté  en  effet  à  l'usage  d'un  verre  à  boire  commun 
l'épidémie  qui  survint  à  Klostemenburg  parmi  des  enfants  fréquen- 
tant un  même  jardin  public. 

Forbes  observa  une  épidémie  de  diphtérie  qui  sévit  sur  24  familles 
à  Rochester  et  qui  put  être  attribuée  à  l'usage  d'un  verre  sur  les  bords 
duquel  le  bacille  de  la  diphtérie  fut  décelé.  Park  par  ensemence- 
ment sur  sérum  put  trouver  le  bacille  de  la  diphtérie  sur  des  oreil- 
lers et  des  objets  de  literie.  C.  Frœnkel  rapporte  d'après  Johanessen 
que  la  diphtérie  fut  importée  dans  une  papeterie  par  des  chiffons, 
qu'un  professeur  la  contracta  en  habitant  une  chambre  où  un 
diphtérique  était  mort  trois  semaines  auparavant,  que  l'héritier  d'un 
vêtement  dont  le  possesseur  était  mort  de  diphtérie  deux  mois  plus 
tôt,  fut  frappé  de  la  même  affection.  Enfin  des  enfants  qui  avaient 
fait  usage  d'un  coussin  non  désinfecté  contractèrent  également  la 
maladie.  Abel  a  pu  constater  la  présence  de  bacilles  diphtériques 
virulents  sur  des  jouets  dont  s'était  servi  beaucoup  un  enfant  pen- 
dant la  durée  de  sa  maladie.  Wright  et  Enerson,  au  pavillon  de  la 
diphtérie  de  l'hôpital  de  la  cité  de  Boston,  ont  recherché  les  bacilles 
diphtériques  dans  les  poussières  d'un  plancher,  dans  les  objets  qui 
servaient  au  balayage  et  ont  pu  les  déceler  dans  une  brosse.  Ils  en 
ont  trouvé  trois  fois  dans  la  poussière  des  chaussures  d'une  garde, 
une  fois  dans  les  cheveux  d'une  garde  également  et  précisément  à 
l'endroit  où  les  cheveux  sont  le  plus  fréquemmenf  touchés  par  les 
doigts.  Les  recherches  pratiquées  sur  des  vêtements,  des  draps  de 
lit,  des  devants  de  chemise  furent  négatives.  Ritter  constata  dans 
quatre  cas  le  bacille  de  la  diphtérie  sur  des  parois  couvertes  de  moi- 
sissures. D'une  façon  générale,  les  résultats  positifs  fournis  par  ces 
recherches  doivent  être  attribués,  comme  le  pense  Max  Kober,  à  un 
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heureux  hasard.  Les  recherches  de  Ritter  ne  peuvent  d'ailleurs 
entrer  en  ligne  de  compte  en  raison  de  Tidentification  insuffisante  du 
bacille  trouvé.  La  même  remarque  doit  être  faite  et  pour  la  même 
raison  à  l^ard  des  recherches  de  Sharp  qui  décela  dans  le  sol  d'une 
localité  où  la  diphtérie  était  plus  ou  moins  endémique  un  bacille 
analogue  à  celui  de  la  diphtérie.  Schlichter,  à  l'occasion  d'une  épidémie 
de  maison  à  l'hospice  des  Enfants  assistés,  rechercha  le  bacille  sur 
la  paroi  des  chambres,  dans  la  poussière  des  locaux  habités  et  ne  put 
en  aucun  cas  le  déceler;  mais  les  documents  fournis  par  Schlichter 
n'offrent  pas  grande  sécurité  car  il  se  contenta  d'inoculer  les  pous- 
sières recueillies  aux  animaux,  poussières  dans  lesquelles  il  esti- 
mait d'ailleurs  devoir  se  trouver  du  bacille  de  LœfHer.  D'autre  part, 
Granjux  conclut  d'observations  épidémiologiques,  empruntées  à  la 
statistique  médicale  de  l'Armée,  que  les  planchers  usés,  spongieux , 
aux  enlrevous  féconds  milieux  de  culture,  constituent  un  facteur 
important  pour  expliquer  Téclosion  des  cas  de  diphtérie  dans  le 
milieu  militaire.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  semble  bien  que  Reger  soit  dans 
le  vrai,  lorsqu'il  dit  que  les  objets  inanimés  jouent  un  rôle  secondaire 
dans  la  propagation  de  la  diphtérie.  Max  Kober,  se  basant  sur  ses 
recherches  personnelles,  ne  peut  que  confirmer  les  idées  de  Reger; 
il  n'a  pu  déceler  le  bacille  sur  des  objets  de  literie  appartenant  h  des 
familles  infectées,  sur  les  parois  des  chambres  des  malades,  dans  les 
poussières  des  locaux  occupés  par  eux.  Heymann,  de  l'Institut  de 
Breslau,  a  encore  confirmé  ces  recherches.  Toutefois  il  est  possible 
que  surtout  si,  comme  le  fait  est  fréquent,  les  enfants  sont  malpro- 
pres, leur  literie,  leur  linge  de  corps,  les  meubles,  les  parois  des 
chambres,  la  poussière  des  parquets  dans  leur  voisinage  puissent 
devenir  le  véhicule  du  contage,  mais  sa  présence  ne  peut  qu'être 
accidentelle  et  de  courte  durée.  Si  Germans,  en  effet,  estime  que  le 
bacille  de  Lœffler  peut  conserver  toute  sa  virulence  à  l'état  de  com- 
plète dessiccation,  si  Roux  a  montré  qu'une  fausse  membrane  après 
5  mois  de  dessiccation  à  l'air  peut  encore  donner  par  ensemencement 
un  grand  nombre  de  colonies  virulentes,  telle  n'est  pas  l'opinion  de 
FlQgge,  de  Neisser  et  de  Frânkel  qui  admettent  au  contraire  une 
diminution  et  une  abolition  rapide  de  sa  vitalité  dans  ces  condi- 
tions. 

Le  rôle  des  objets  inanimés  dans  la  transmission  de  la  diphtérie 
ne  serait  point  exposé  d'une  façon  suffisamment  complète,  si  nous 
ne  touchions  un  mot  de  ce  que  l'on  a  appelé  les  maisons  à 
diphtérie.  Cette  question  a  été  reprise  dernièrement  par  un  mattre 
de  l'épidémiologie,  le  médecin  inspecteur  Kelscb,  qui  en  recon- 
naît Texistence.  Les  fiaits  ne  sont  point  niables,  mais,  ce  que  nous  ne 
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pouvons  admettre,  c  est  que  le  virus  se  conserve  vivant  pendant  des 
mois  et  des  années,  dans  une  maison,  dans  une  pièce.  L'interpré- 
tation qui  nous  semble  la  plus  rationnelle  est  que  certaines  maisons 
de  par  leurs  vices  hygiéniques  peuvent  prédisposer  à  la  diphtérie, 
mais  que  cette  affection  n'y  est  endémique  que  parce  que  le  germe 
persiste  dans  la  bouche  de  ceilains  individus.  Notre  camarade 
Camus  a  discuté  dans  sa  thèse  (Lyon  4896)  un  certain  nombre  des 
observations  relatées  sur  ce  sujet  dans  la  littérature  médicale  et  nous 
nous  rallions  à  ses  conclusions  sur  le  rôle  restreint  des  locaux  dans 
la  propagation  de  la  diphtérie  et  le  rôle  primordial  des  sujets  sains 
ou  convalescents,  porteurs  du  germe. 

Si  les  vêtements,  les  maisons,  les  chambres  n  ont  sur  la  persis- 
tance des  cas  de  diphtérie,  sur  la  genèse  des  épidémies  qu'une 
influence  très  modérée,  peut-on  expliquer  cette  persistance,  cette 
genèse  par  d'autres  facteurs  que  l'homme  malade?  Et  pour  préciser 
notre  pensée,  les  animaux  domestiques  interviennent-ils  pour  expli- 
quer Téclosion  de  la  diphtérie  humaine? 

La  question  ainsi  posée  devait  nous  entraîner  à  discuter  les  rap- 
ports de  la  diphtérie  aviaire  et  de  la  diphtérie  humaine.  N'ayant  pu 
sur  ce  sujet  nous  faire,  faute  d'éléments,  une  idée  personnelle  de  la 
question,  qui  vient  d'ailleurs  d'être  traitée  en  deux  articles  magis- 
traux par  le  médecin  inspecteur  Kelsch,  nous  n'insisterons  point 
sur  ce  sujet,  nous  contentant  de  dire  qu'il  nous  paraît  résulter  de  nos 
lectures,  des  documents  que  nous  avons  pu  compulser,  qu'il  n'y  a 
pas  identité  entre  la  diphtérie  humaine  et  la  diphtérie  aviaire  et 
nous  ralliant  d'ailleurs  aux  conclusions  récentes  sur  ce  sujet  de  Hans 
Streit. 

Les  oiseaux  n'ont  point  été  les  seuls  à  pouvoir  être  accusés  de 
transmettre  la  diphtérie  à  l'homme,  et  la  diphtérie  a  été  décrite  chez 
un  certain  nombre  d'animaux  domestiques.  Toutefois  il  faut  faire 
remarquer  qu'il  s'est  agi  le  plus  souvent  d'une  ressemblance  macros- 
copique plutôt  que  d'une  identité  réelle.  Le  bacille  décrit  par  Bang  et 
Jensen  et  retrouvé  par  Lœffler  dans  la  diphtérie  du  veau  n'a  rien  de 
commun,  ni  celui  de  Diem,  avec  le  bacille  diphtérique  humain  pas  plus 
que  le  bacille  décrit  par  Lœffler  et  celui  décrit  par  Ribbert  comme  la 
cause  de  la  diphtérie  du  lapin.  En  revanche  et  contrairement  aux 
recherches  de  Grey  et  Symes,  Klein  aurait  trouvé  le  bacille  de  Lœffler 
dans  un  cas  de  diphtérie  du  chat.  La  question  des  rapports  entre  la 
diphtérie  des  animaux  et  la  diphtérie  humaine  a  fait  l'objet  de  la  thèse 
de  Souvestre  à  laquelle  nous  renvoyons  pour  de  plus  amples  détails. 
Nous  croyons  devoir  néanmoins  insister  sur  deux  points  qui  ont  leur 
importance  en  épidemiologie,  à  savoir  la  diphtérie  du  cheval  et  la 
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diphtérie  des  bovidés.  C'est  un  fait  mis  en  évidence  d'une  façon 
constante  par  la  statistique  de  TArmée  française,  que  la  prédomi- 
nance de  la  diphtérie  dans  les  troupes  montées.  Les  causes  de  cette 
prédilection  peuvent  paraître  simples  aux  partisans  de  l'identité  de 
la  diphtérie  aviaire.  Les  fumiers  attirent  toujours  les  oiseaux  de 
basse-cour  dans  les  petites  villes;  dans  les  grandes  villes,  l'avoine, 
les  fumiers,  peuvent  à  défaut  des  poules,  attirer  les  pigeons,  les 
moineaux  ou  autres  oiseaux,  et  dès  lors  il  n'est  point  étonnant  que 
les  troupes  à  cheval  payent  un  plus  lourd  tribut  à  la  diphtérie  que 
les  troupes  à  pied,  puisque  Toiseau  infecté  pourra  leur  apporter  le 
bacille  de  Lœfner.  Nous  avons  dit  que  nous  ne  nous  rattachions  pas 
à  une  telle  hypothèse,  le  germe  de  l'infection  humaine  n'étant  point 
le  même  que  celui  de  l'infection  aviaire.  Mais  le  cheval  ne  pour- 
rait-il point  être  la  cause  de  cette  prédominance?  Louis  Corbett  a 
publié  en  1900  une  observation  dans  laquelle  il  relate  que  l'on  a 
trouvé  dans  le  mucus  pharyngé  d'un  cheval,  un  bacille  de  Lœffler 
pathogène  pour  le  cobaye.  L'animal  avait  de  l'adénite  sublinguale, 
de  Tobstmction  laryngée  avec  dyspnée.  L'enfant  du  propriétatre 
du  cheval  contracta  la  diphtérie.  D'autre  part,  Robertson,  Turner 
ont,  avant  Corbett,  décrit  une  affection  analogue,  mais  Busquet 
croit  que  les  productions  pseudo-membraneuses  chez  le  cheval  ne 
se  rencontrent  que  dans  l'intestin  et  qu'elles  ne  sont  point  impu- 
tables au  bacille  de  Lœffler.  Escherich  en  revanche  admet  la  diph- 
térie du  cheval.  La  question  est  donc  encore  très  controversée 
et  nécessiterait  des  examens  longtemps  poursuivis.  Nous  avons 
demandé  à  quelques  vétérinaires  leur  avis  sur  ce  point.  Tous 
estiment  que.  si  la  diphtérie  équine  existe,  elle  est  rare,  et  il  semble 
bien,  avec  les  données  actuelles;  qu'il  ne  doive  pas  en  être  tenu  grand 
compte  pour  expliquer  le  pourcentage  plus  élevé  des  atteintes  parmi 
les  troupes  montées. 

Mais  puisqu'aussi  bien  nous  sommes  sur  ce  sujet  est-il  nécessaire 
d'exposer  au  moins  en  quelques  lignes  à  quoi  semble  tenir  cette 
fâcheuse  prédisposition  des  cavaliers  pour  la  diphtérie.  Les  oiseaux 
et  le  cheval  écartés,  c'est  aux  fumiers  que  pourrait  peut-être  revenir 
le  rôle  primordial.  Ils  furent  accusés  en  effet,  et,  en  1887,  au  Congrès 
international  d'hygiène  de  Vienne,  Longuet  a  attiré  l'attention  sur 
leur  importance.  Schrevens,  Giberl  ont  montré  le  rôle  que  pouvaient 
jouer  dans  la  genèse  des  épidémies  de  diphtérie  le  mauvais  état  de  la 
voirie,  le?  dépôts  d'immondices.  La  prédominance  de  la  diphtérie 
dans  les  campagnes,  signalée  par  Brouardel  et  du  Mesnil,  ne  recon- 
naîtrait pas  d'autres  causes  que  la  malpropreté.  Le  médecin  inspec- 
teur Kelsch,  en  1900,  après  Longuet,  pose  la  question  de  la  nocivité 
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des  fumiers  sans  la  résoudre.  Il  serait  intéressant,  d'après  lui,  de 
connaître  le  rôle  du  streptocoque  dans  la  diphtérie  du  cavalier,  car 
le  streptocoque  abonde  dans  les  matières  fécales  du  cheval.  Or  il  ne 
semble  pas  que  le  streptocoque  joue  dans  la  diphtérie  le  rôle  qu'on 
lui  prêtait  jadis  (Behring).  En  réalité  la  question  de  la  prédisposition 
des  cavaliers  à  la  diphtérie  est  une  question  complexe.  Un  certain 
nombre  d'éléments  capables  d'en  fournir  la  solution  nous  manquent 
encore.  Nous  savons  seulement  avec  certitude  que  la  diphtérie  se 
plait  à  envahir  les  muqueuses  excoriées  ou  lésées  de  quelque  façon; 
l'expérimentation  et  l'observation  nous  le  prouvent.  Dès  lors  le  cava- 
lier, sujet  plus  que  tout  autre  à  inhaler  des  poussières  au  manège,  à 
l'écurie,  à  la  manœuvre,  sera  plus  exposé  que  tout  autre  à  des  lésions 
superficielles  des  muqueuses  et  des  premières  voies  digesti  ves  ou  res- 
piratoires, et  partant  à  la  diphtérie.  C'est  Texplication  fournie  par 
M.  Simoniin  àe  la  prédominance  de  la  diphtérie  dans  les  troupes 
montées,  c'est  c^ie  à  laquelle  nous  nous  rallions. 

A  la  question  du  rôle  étîologiquede  la  diphtérie  animale  se  rattache 
celle  de  la  nocivité  possible  du  lait  Klein  a  montré  que  Ton  rencon- 
trait parfois  sur  le  pis  des  vaches  laitières,  des  lésions  (vésicules  et 
ulcères)  contenant  le  bacille  de  Loeffler  et  qu'il  y  avait  là  une  source 
de  transmission  de  la  maladie  à  Thomme.  Howard  a  rapporté  en  1897 
une  épidémie  de  diphtérie,  ayant  sévi  sur  la  ville  d'Ashtabula,  attrt- 
buable  au  lait  provenant  d'une  ferme  dans  laquelle  un  jeune  honmie 
occupé  à  traire  les  vaches  avait  eu  la  diphtérie.  Prolss,  en  revanche, 
à  l'occasion  d'une  épidémie  survenue  dans  une  laiterie,  aCQrme  le 
rôle  prédominant  de  Thomme  malade  dans  la  transmission  de  U 
maladie,  montrant  que,  si  le  lait  pur,  récemment  stérilisé,  est,  à  une 
température  appropriée,  un  excellent  milieu  pour  le  bacille  de 
Lœffler,  les  mesures  de  désinfection  des  récipients  et  de  stériUsation 
de  ce  milieu  alimentaire  en  assurent  l'innocuité. 

Puisque  nous  avons  ébauché  pour  le  nier,  au  moins  d'une  façon 
générale,  ou  tout  au  moins  le  réduire  à  une  importance  minime,  le  rôle 
des  milieux  extérieurs  dans  lapropagation  de  la  diphtérie,  il  nous  faut 
dire  ici  quelques  mots  de  l'eau  dans  la  diffusion  de  cette  maladie. 
Démétriadès  a  montré  qu'au  point  de  vue  expérimental  ce  liquide 
pouvait  permettre  la  survie  du  bacille  de  Lœffler.  Les  recherches  de 
Steiler  et  de  Stouts  ont  confirmé  cette  donnée.  Une  eau  sujette  à  des 
souillures  fréquentes  serait  donc  exposée  à  receler  le  germe  patho- 
gène. C'est  ainsi  qu'il  a  été  constaté  par  Vincenzi  en  1898  dans  l'eau 
bénite  d'une  église  à  Sassari.  Quelles  qu'aient  été  les  constatations 
des  bactériologistes,  aucun  fait  épidémiologique  patent  ne  semble 
devoir  faire  attribuer  à  l'eau  un  rôle  dans  la  di^mination  de  la 
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diphtérie^  et  ce  milieu  extérieur  ne  parait  pas  devoir  de  longtemps 
partager  le  rôle  dévola  à  la  contagion  d'homme  à  homme  comme 
mode  de  propagation  de  cette  maladie. 

Le  fait  que  le  bacille  de  la  diphtérie  n'est  point  suffisamment  ubi- 
quitaire  pour  expliquer  la  genèse  des  épidémies,  que  d'autre  part 
les  locaux,  les  objets  inanimés  ne  peuvent  le  receler  très  longtemps, 
nous  amène  encore  à  conclure  comme  Bard,  Netter,  Lœffler, 
Frœnckel,  Fltigge,  Max  Kober,  etc.,  que  le  véritable  agent  de  lapn> 
pagation  du  mal  est  l'homme  porteur  du  bacille,  qu'il  soit  atteint  de 
diphtérie  clinique,  de  diphtérie  fruste  ou  qu'il  reste  sain. 

Contagion  par  les  forhcs  larvées  de  la  Dn>HT&RiB. 

Nous  ne  relaterons  pas  ici,  à  l'appui  de  notre  dire,  des  cas  de 
contagion  par  la  diphtérie  clinique,  mais  il  ne  sera  peut-être  pas 
inutile,  pour  achever  de  lever  tous  les  doutes,  de  montrer  qu'en 
plusieurs  circonstances  des  cas  frustes  ont  servi  à  transmettre  la 
maladie. 

La  première  observation  de  ce  genre  que  nous  citerons  est  em- 
pruntée à  E.  Neisser  qui,  antérieurement,  en  collaboration  avec 
Kahnert,  avait  décrit  une  forme  larvée  de  diphtérie  consistant  en 
une  pharyngite  chronique,  compliquée  de  lésions  nasales.  Dans  une 
famille,  un  enfant  de  quatre  mois  est  frappé  de  diphtérie  et  en  meurt. 
Sept  jours  après,  sa  sœur  âgée  de  deux  ans  est  à  son  tour  atteinte 
et  guérit  sous  l'influence  dinjections  de  sérum.  Le  bacille  disparaît 
de  sa  gorge  après  onze  jours.  Dès  le  début  de  la  maladie  du  premier 
enfant,  un  garçon  de  sept  ans  avait  été  éloigné  de  la  maison  pater- 
nelle. L'origine  du  premier  cas  de  diphtérie  ne  put  être  établie. 
Quoi  qu'il  en  soit,  après  le  second,  la  famille  quitta  la  maison  qu'elle 
croyait  infectée  et  n'y  rentra  qu'un  mois  plus  tard,  des  désinfections 
rigoureuses  ayant  été  pratiquées.  Il  faut  faire  remarquer  que  le  per- 
sonnel domestique  était  resté  pendant  l'absence  des  maîtres  de  la 
maison.  Quelques  jours  après,  le  jeune  garçon  de  sept  ans  était  à 
son  tour  atteint,  guérissait  et  après  onze  jours  ne  présentait  plus  de 
bacilles  dans  la  gorge.  Les  parents  étaient  alors  presque  décidés  à 
abandonner  leur  maison  lorsque,  par  hasard,  l'attention  fut  attirée 
sur  une  domestique  qui  souffrait  d'un  enrouement  chronique. 
Celle-ci,  examinée,  fut  reconnue  atteinte  de  la  forme  de  pharyngite 
chronique  diphtérique,  telle  que  l'a  décrite  Neisser.  Ses  antécédents 
étaient  nuls.  On  relevait  seulement  que  son  père  avait  eu  la  diphtérie 
quand  elle  avait  huit  ans.  Depuis  plusieurs  années  elle  présentait  de 
l'enrouement  et  de  la  pharyngite.  L'enrouement  s'accroissait  habi- 
tudlement  l'hiver  ou  quand  elle  était  exposée  l'été  à  des  variations 
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de  température.  L'examen  bactériologique  des  produits  de  sa  gorge 
révéla  la  présence  d'un  bacille  de  Lœffler  long,  présentant  tous  les 
caractères  du  vrai  bacille  diphtérique,  virulence  et  résistance  de 
Timmum-cobaye  comprises.  Les  faits,  dès  lors,  s'expliquaient  facile- 
ment. La  malade  avait  été  acceptée  dans  la  maison  comme  nourrice, 
mais  elle  n'avait  pu  nourrir  que  cinq  semaines.  Comme  d'autre  part 
son  sang  avait  une  haute  teneur  en  unités  antitoxiques,  il  est  pro- 
bable qu'elle  en  avait  saturé  le  nouveau-né,  ce  qui  explique  que 
celui-ci  ne  soit  tombé  malade  qu'à  son  quatrième  mois.  C'est  encore 
elle  qui  infecte  le  jeune  garçon  de  sept  ans  après  sa  rentrée,  deux 
mois  après  le  premier  cas.  Enfin  une  domestique  de  la  maison  qui 
tombe  malade  trois  semaines  après  la  constatation  du  second  cas, 
était  en  relations  suivies  avec  la  domestique  incriminée.  11  ne 
semble  pas  douteux  que  celle-ci  soit  responsable  de  trois  des  cas  de 
diphtérie  (sur  4)  énumérés  ci-dessus. 

Cuno  a  rapporté  en  1902  une  épidémie  hospitalière  de  diphtérie 
qui  détermina  16  cas  dans  un  service  d'enfants  et  qui  fut  importée 
par  deux  sœurs  atteintes  de  la  rhino-pharyngite  chronique  décrite 
par  Neisser.  Dans  11  cas  les  malades  présenièrent  un  exsudât  sur 
les  amygdales  et  dans  5  cas  il  s'agit  d'un  coryza  purulent.  Or  la  sœur 
chez  laquelle  furent  d'abord  découverts  les  bacilles  diphtériques 
avait  fait  du  service  en  février  dans  la  salie  des  deux  premiers  ma- 
lades qui  furent  frappés  en  février.  Elle  fit  ensuite  du  service  dans  les 
salles  1  et  2  où  se  manifestèrent  quelques  jours  après  les  cas  3,  4, 
5  et  6.  Du  10  avril  au  10  mai,  elle  fit  du  service  dans  les  salles  1,  2, 
3,  4  et  pendant  ce  laps  de  temps  survinrent  dans  les  salles  1,  3,  4, 
les  cas  7,  8,  9, 10, 11.  Du  11  mai  au  30  mai  elle  assurait  le  service 
de  la  salle  2,  et  pendant  le  repas  des  autres  sœurs,  elle  surveillait  les 
salles  1  et  3.  A  cette  époque  apparurent  les  cas  12, 13, 14,  45  dans 
les  salles  1,  2,  3.  Le  dernier  cas  est  du  10  juin  et  à  la  même  époque 
Texamen  de  la  gorge  d*une  seconde  sœur,  souffrant  également  de 
catarrhe  chronique,  décela  la  présence  du  bacille  de  Lœffler,  mais 
sa  gorge  examinée  à  ce  point  de  vue  antérieurement  à  plusieurs 
reprises,  avait  toujours  fourni  un  résultat  négatif.  Il  n'est  donc  pas 
possible  de  dire  si  son  infection  était  antérieure  ou  postérieure  à 
celle  de  l'enfant  atteint  le  10  juin.  En  revanche  le  rôle  de  la  première 
sœur  est  de  toute  évidence. 

Bûsing,  en  1903,  a  relaté  l'observation  d'une  sœur  hospitalière  qui 
fut  atteinte  à  partir  du  11  mars  d'enrouement  et  de  douleurs  dans 
le  cou,  mais  qui  ne  fut  soumise  à  une  visite  médicale  que  le  24  mars. 
Elle  aurait  présenté  au  début  un  point  blanc  dans  la  gorge.  Or,  le 
16  mars,  un  enfant  livré  à  ses  soins  tombait  malade  de  diphtérie;  le 
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£2,  un  second  cas  était  observé,  et  le  27,  un  troisième.  Le  25  mars, 
un  bacille  de  Lœffler  reconnu  ultérieurement  virulent  pour  le  cobaye 
était  décelé  dans  les  produits  de  la  gorge  de  la  sœur,  qui  a,  selon  toute 
vraisemblance,  infecté  le  premier  malade  et  probablement  aussi  les 
deux  autres,  assez  éloignés  du  premier. 

L'observation  rapportée  par  notre  camarade  Niclot  est  du  même 
genre.  6  malades  atteints  de  fièvre  typhoïde  à  l'hôpital  militaire 
Desgenettes  de  Lyon,  du  20 septembre  au  23 novembre  1902,  avaient 
été  contagionnés  par  un  infirmier  de  ce  service,  infirmier  qui, 
quelques  mois  auparavant,  du  1^'  février  au  8  mai,  avait  été  attaché 
au  service  des  diphtériques  et  qui  avait  présenté  depuis  cette 
époque,  c  des  poussées  d'angine  légère  à  répétition,  généralement 
érythémateuse  >.  Le  bacille  de  Lœffler  fut  constaté  dans  les  produits 
de  4a  gorge  de  cet  infirmier. 

Se  rapproche  également  des  précédentes  l'observation  d'Escherich 
qui,  en  1893,  a  décrit  une  épidémie  de  diphtérie  provoquée  dans  une 
clinique  infantile  par  une  infirmière  atteinte  de  catarrhe  chronique 
de  la  gorge. 

Les  cas  de  contagion  par  les  formes  larvées  de  la  diphtérie  ne 
paraissent  pas  d'ailleurs  pouvoir  être  mis  en  doute.  Rapporter  ici 
tous  les  auteurs  qui  l'admettent  serait  recommencer  le  chapitre  que 
nous  avons  consacré  à  l'étude  de  ces  fornies.  Les  constatations  épi- 
démiologiques  et  bactériologiques  de  Trousseau,  de  Boissarie,  de 
Roux  et  Yersin,  de  Lœffler  et  Abel,  de  Simonin  et  Benoît,  de  Max 
Kober,  de  Neisser  et  Heymann,  d'Aaser,de  Gabritchewski,  de  Netter, 
etc..  n'avaient  point  seulement  pour  but  de  montrer  que  le  bacille 
de  Lœffler  est  un  germe  très  répandu,  elles  visaient  aussi  à  prouver 
que  les  formes  les  plus  atténuées  étaient  les  facteurs,  peut-être  les 
plus  importants,  pour  expliquer  la  naissance,  l'extension  et  la  per- 
sistance des  épidémies.  Sans  vouloir  revenir  sur  un  sujet  longuement 
traité,  nous  allons  examiner  le  rôle  que  les  cas  frustes  ont  pu  jouer 
dans  certaines  épidémies  observées  sur  le  territoire  du  gouverne- 
ment militaire  de  Lyon  et  du  14'  corps  d'armée. 

Le  2''  régiment  de  dragons,  caserne  à  la  Part-Dieu,  présente  depuis 
l'année  1895,  et  à  la  suite  d'une  épidémie  de  diphtérie,  annuellement 
un  certain  nombre  d'atteintes  dont  le  décompte  est  indiqué  ci- 
dessous. 
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15 

1900 
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Or,  MM.  Simonin  et  Benoît  ont  précisément  trouvé  dans  ce  régi- 
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ment  la  plupart  des  observations  qui  ont  fait  Tobjet  de  leur  étude  sur 
la  diphtérie  larvée.  L'un  de  nous  a  eu,  également  au  2'  dragons, 
Toccasion  de  constater,  en  procédant  à  lexamen  bactériologique  d'un 
certain  nombre  d'angines  banales,  en  1898, 1899  et  1900,  qu'elles 
reconnaissaient  parfois  pour  cause  le  bacille  de  Lœffler.  D'autre 
part,  il  ne  sem  ble  pas  que  les  locaux  ou  les  vêtements  puissent  être 
accusés  de  conserver  le  germe;  ils  sont  régulièrement  désinfectés 
toutes  les  fois  qu'un  cas  survient,  les  murs  subissent  des  reblan- 
cbieraents  périodiques,  les  planchers  ont  été  coaltarisés  en  1900,  et 
Timperméabilisation  en  est  rigoureusement  entretenue  chaque  année. 

Le  bacille  de  LœfHer,  nous  l'avons  montré,  ne  persiste  guère  dans 
les  milieux  extérieurs  ;  et  puisque  nous  sommes  certains  qu'à  plu- 
sieurs reprises,  il  s'est  manifesté  des  cas  frustes  de  diphtérie  dans 
ce  régiment,  que  d'autre  part  les  atteintes  confirmées  ne  peuvent 
expliquer  la  succession  des  cas,  l'hypothèse  la  plus  vraisemblable 
est  qu'il  faut  rechercher  la  cause  de  leur  genèse  dans  la  contagion 
par  les  formes  larvés  de  l'infection.  On  pourrait  nous  objecter,  il 
est  vrai,  que  la  Part-Dieu  est  située  dans  le  quartier  populeux  et 
ouvrier  de  la  Guillotière,  dans  lequel  règne  assez  souvent  la  diphtérie  ; 
le  fait  n'est  pas  contestable,  mais  le  fort  Lamothe,  où  se  trouvent 
casernes  deux  régiments  d'infanterie,  est  situé  dans  le  môme  quartier, 
et  la  diphtérie  y  est  cependant  beaucoup  moins  fréquente  qu'à  la 
Part-Dieu. 

Au  cours  de  l'année  1902,  une  épidémie  de  diphtérie  a  sévi  sur 
le  52''  régiment  d'infanterie  à  Montélimar,  épidémie  qui  n'a  pas 
entraîné  moins  de  26  entrées  à  l'hôpital;  elle  fut  vraisemblablement 
le  résultat  d'une  infection  du  régiment  au  contact  de  la  population 
civile;  celle-ci  était  contaminée  en  effet  depuis  l'automne  1901,  et, 
du  1"  octobre  1901  au  l®*"  octobre  1902  le  nombre  des  déclarations  ne 
s'élève  pas. à  moins  de  31  ;  au  20  juin  le  chiffre  était  de  25,  mais  il 
est  à  présumer  qu'un  certain  nombre  de  cas  d'angines  diphtériques 
n'ont  pas  été  déclarés.  Le  premier  terme  de  la  série  militaire  porte 
la  date  du  5  mars  1902,  le  second  du  17,  puis  les  cas  se  succédèrent, 
2  en  avril,  1  en  mai,  4  en  juin,  11  en  juillet,  2  en  août,  1  en  sep- 
tembre, 2  en  novembre  et  1  en  décembre.  Il  faut  signaler  que  les 
cas  ont  été  plus  nombreux  dans  le  bâtiment  B  de  la  caserne 
Saint-Martin,  le  plus  populeux  et  le  plus  défectueux  au  point 
de  vue  de  l'hygiène.  Mais  la  raison  de  cette  prédominance  doit  être 
recherchée  uniquement  dans  l'influence  des  causes  secondes  sur  la 
genèse  de  la  maladie.  La  conviction  de  l'origine  urbaine  du  premier 
cas  ne  suffit  pas  à  expliquer  toute  l'évolution  de  l'épidémie.  Si  le 
plus  souvent,  et  surtout  en  juillet,  au  moment  où  l'épidémie  attei- 
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gnait  sa  plus  grande  expansion,  les  cas  pouvaient  être  rattachés  les 
uns  aux  autres  sans  dépasser  la  période  d'incubation  normale  de  la 
diphtérie,  il  n'en  fut  point  ainsi  ni  au  début  ni  à  la  fin  de  Tépidémie; 
des  périodes  de  3  semaines  et  plus  s'écoulèrent  parfois  entre  deux 
entrées  successives  à  Thôpital.  Il  est  vrai  que  la  diphtérie  régnait  en 
ville  et  que  l'épidémie  militaire  pouvait  se  raviver  à  son  contact, 
mais  il  semble  plus  rationnel  d'admettre  que  des  cas  frustes  et 
inconnus  en  tant  que  diphtériques  ont  servi  de  traits  d'union  entre  les 
atteintes  confirmées.  Alors  qu'au  mois  de  juin,  par  exemple,  le 
nombre  des  entrées  pour  diphtérie  n'était  que  de  trois,  celui  des 
angines  était  de  neuf  (morbidité,  infirmerie-hôpital).  Parmi  les 
malades  atteints  d'angine  dite  simple,  l'un  était  entré  à  l'hôpital 
le  18  avril,  puisdenouveau  le  31  mai,  pour  anémie  consécutive  à  une 
angine  et  en  était  sorti  le  29  juin  guéri  d'une  paralysie  du  voile  du 
palais.  Il  n'y  avait  plus  de  place  pour  le  doute.  Les  analyses  bactériolo- 
gique après  culture  sur  sérum  des  produits  de  la  gorge  de  tous  les 
malades  atteints  d'angine  même  simple,  firent  monter  le  nombre 
des  diphtériques  à  11  en  juillet.  Il  s'est  d'ailleurs  agi  le  plus  souvent 
de  diphtérie  très  bénigne,  mais  dont  la  nature,  outre  l'examen  bacté- 
riologique, se  révéla,  dans  4  cas,  par  une  paralysie  du  voile  du  palais. 
Ici  encore  il  nous  semble  bien  que  les  formes  frustes  ont  joué  un  très 
grand  rôle  dans  la  propagation  de  l'infection  ;  ce  sont  elles  qui  sont 
responsables  de  la  durée  de  l'épidémie  et  vraisemblablement  aussi 
de  la  plupart  des  cas  qui  se  sont  manifestés  en  1903  (10  cas)  et  en 
1904  (10  cas).  La  plupart  de  ces  dernières  atteintes  ont  d'ailleurs 
constitué  des  atteintes  larvées  plus  bactériologiques  que  cliniques. 

A  Chambéry  la  maladie  a  sévi  à  l'état  épidémique  ou  sporadique 
sur  le  91^  régiment  d'infanterie  pendant  l'année  1902.  Comme  à  la  fin 
de  1902  et  de  1903  la  maladie  reprenait  un  essor  épidémique,  les  pro- 
duits de  la  gorge  de  tout  homme  atteint  de  la  moindre  inflammation 
de  cette  région  furent  soumis  à  Texamen  bactériologique,  et  nombre 
de  cas  d'angine  légère  furent  reconnus  diphtériques.  Le  bacille  végé- 
tait donc  dans  la  gorge  d'individus  non  suspects  de  diphtérie,  et  ce 
sont  ces  individus  qui  assuraient  la  persistance  de  la  maladie  dans  le 
groupe  contaminé.  Aussi  bien  la  caserne  Gurial  du  97°  régiment 
d'infanterie  fut  soumise  à  une  désinfection  générale  au  commence- 
ment de  Tannée  1903;  la  literie  et  les  vêtements  de  ses  habitants 
furent  passés  à  l'étuve,  et  la  diphtérie  n'en  persista  pas  moins,  puis- 
qu'on en  compte  encore  9  cas  en  1903,  10  cas  en  1904. 

L'épidémie  qui  a  sévi  à  Romans  au  75«  régiment  d'infanterie  en 
1903  et  1904  n'est  pas  moins  curieuse  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe.  Au  cours  de  la  première  poussée,  il  y  eut  141  atteintes  lar- 
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vées  contre  56  diphtéries  cliniques,  et  on  ne  peut  contester  que  les 
formes  larvées  n'aient  joué  un  rôle  dans  la  persistance  de  Tépidéraie, 
d'autant  plus  que  les  casernes  de  la  place  de  Romans  furent  désin- 
fectées au  formol  au  commencement  d'août,  les  vêtements  et  la 
literie  des  hommes  passés  à  Tétuve,  ce  qui  n'empêcha  pas  la  diphtérie 
de  réapparaître  en  novembre;  mais,  fait  extrêmement  important  et 
qui  montra  bien  le  rôle  prédominant  de  l'homme  porteur  du  bacille 
dans  la  persistance  de  ralTection,  sur  45  cas  que  fournit  la  seconde 
poussée  épidémique,  12  concernaient  des  hommes  déjà  atteints  au 
coursde  lapremière  épidémie;  et  cechifTre  eût  été  sans  doute  encore 
majoré  si  le  régiment  ne  s'était  renouvelé  par  suite  du  départ  en 
septembre  déplus  d'un  tiers  du  contingent. 

Mais  la  diphtérie  peut  non  seulement  être  propagée  par  les  formes 
larvées  de  l'infection,  elle  peut  l'être  également  par  des  individus 
présentant  tous  les  attributs  de  la  santé,  mais  porteurs  néanmoins 
d  u  germe  spécifique. 

En  1894,  Aaser  rapporte  qu'un  enfant  porteur  du  bacille  de  Lœffler 
et  provenant  d'une  école  infectée  fut  rendu  à  sa  famille  le  31  octobre 
et  que  le  6  novembre  deux  de  ses  sœurs  entraient  à  l'hôpital  pour 
diphtérie.  En  1897, Foui erton  etLlewellyn  citent  un  cas  de  contami- 
nation d'une  bonne  par  un  jeune  élève  d'une  école  où  sévissait  une 
épidémie  de  diphtérie,  élève  chez  lequel  d'ailleurs  à  deux  reprises 
consécutives  on  avait  constaté  la  présence  de  bacilles  diphtériques 
virulents. 

En  1902  le  97"  régiment  d'infanterie  prit  part  aux  manœuvres  de 
la  28®  division;  ce  régiment  a  sa  portion  principale  à  Chambéry  et 
un  faible  détachement  à  Montmélian.  La  diphtérie,  nous  l'avons  dit, 
peut  être  considérée  comme  endémique  à  la  portion  principale; 
néanmoins  celle-ci  ne  fournit  aucune  atteinte  pendant  tout  le 
cours  des  manœuvres.  En  revanche,  à  son  contact,  deux  hommes 
du  détachement  de  Montmélian  furent  pris  de  diphtérie.  Il  nous 
semble  extrêmement  probable  que  Téclosion  de  ces  deux  cas  doit 
reconnaître  comme  cause  la  contagion  prise  auprès  d'hommes 
venus  de  Chambéry,  porteurs  du  germe  sans  présenter  le  momdre 
symptôme  morbide.  Si  ces  épisodes  pouvaient  laisser  des  doutes, 
nous  pourrions  renvoyer  à  la  petite  épidémie  survenue  dans  un  ser- 
vice de  typhiques  à  l'hôpital  Desgenettes  et  rapportée  par  le 
médecin-major  Niclot.  Ses  observations  sont  relatées  ailleurs;  le 
cas  du  sujet  contagifère,  en  raison  des  poussées  fréquentes  d'angine 
qu'il  présente,  nous  semble  en  effet  pouvoir  être  rapproché  des 
observations  de  E.  Neisser.  Le  fait  suivant  emprunté  à  Eve  est  au 
moins  aussi  typique.  A  la  section  infantile  de  Thôpital  de  Hull,  la 


Digitized  by 


Google 


'^m;^^^^''.- 


ROUSSBL  et  JOB.  —  la.  diphtérie  dans  les  collectivités  553 

diphtérie  réapparaissait  d*une  façon  périodique,  mais  constante.  La 
première  idée  fut  d'incriminer  la  persistance  du  germe  dans  les 
locaux.  Il  existait  en  effet  une  persistance  du  bacille^  mais  dans  la 
gorge  de  garde-malades  ne  présentant  aucun  symptôme  morbide  ; 
et  ce  sont  elles  qui,  à  juste  titre,  furent  considérées  comme  les  fau- 
teurs des  épidémies. 

Si  les  malades  atteints  de  diphtérie  larvée,  les  individus  porteurs 
du  germe,  sans  qu'ils  en  ressentent  aucun  inconvénient,  jouent  dans 
la  propagation  de  Tinfection  un  rôle  considérable,  les  convalescents 
chez  lesquels  nous  avons  montré  la  fréquence  et  la  durée  de  la  per- 
sistance du  bacille,  jouent  un  rôle  peut-être  plus  important  encore. 
Nous  avons  déjà  cité,  sur  ce  sujet,  l'opinion  d'un  grand  nombre 
d'auteurs,  et  nous  ne  voulons  pas,  sous  peine  de  nous  étendre  en 
longueurs  inutiles,  rééditer  ce  qui  a  été  dit.  Aux  faits  rapportés  par 
Bard,  Lemoine,  etc....,  nous  voulons  seulement  ajouter  quelques 
documents  précis  et  faire  saisir  sur  le  vif  des  cas  de  transmission  de 
la  diphtérie  par  des  convalescents. 

Belfanti  a  rapporté  un  cas  de  diphtérie  chez  un  malade  dont  le 
frère  avait  eu  la  diphtérie  sept  mois  auparavant  et  était  resté  por- 
teur d'un  bacille  virulent.  Mulert  a  décrit,  en  1898,  une  épidémie  de 
fomille  due  à  la  mise  en  liberté  trop  précoce  d'un  convalescent.  Enfin, 
le  remarquable  travail  d'Holger  Prip  paru  en  1901,  apporte  à  la 
question  une  contribution  intéressante.  Une  fillette  de  huit  ans  rece- 
lant des  bacilles  dans  la  gorge  est  réclamée  par  ses  parents  après 
deux  mois  de  convalescence;  elle  devient  l'origine  d'une  épidémie 
de  diphtérie  dans  une  maison  neuve.  Le  bacille  que  portait  Tauteur 
présumée  de  l'épidémie  avait  été  reconnu  virulent  à  l'examen.  En 
revanche,  chez  52  autres  anciens  malades,  la  virulence  n'avait  pas 
été  éprouvée,  et  cependant,  trois  fois,  ces  anciens  malades  purent 
être  considérés  avec  beaucoup  de  vraisemblance  comme  ayant  été 
l'origine  de  nouveaux  cas  de  diphtérie,  puisque  ce  furent  les  frères 
et  soeurs  des  convalescents  qui  furent  atteints  et  que  la  maladie 
apparut  cinq  ou  six  jours  après  leur  retour  dans  la  famille.  Dans 
trois  autres  cas,  la  contagion  diphtérique  est  plus  douteuse  :  dans 
l'un,  les  exsudats  du  malade  contagionné  ne  furent  pas  examinés  au 
point  de  vue  bactériologique;  dans  les  deux  autres,  il  n'est  pas 
démontré  qu'au  moment  où  la  contagion  a  pu  s'effectuer,  le  vecteur 
soupçonné  de  la  contagion  eût  encore  du  bacille  dans  la  gorge. 

Enfin,  Prip  émet  encore  plus  de  doutes  sur  le  cas  d'un  convales- 
cent qui  aurait  contaminé  sa  nièce  trois  mois  après  avoir  quitté 
rhôpital.  En  revanche,  comme  Kober,  comme  tous  les  auteurs  qui 
ont  pratiqué  des  examens  bactériologiques  de  collectivités  contami- 


Digitized  by 


Google 


554  REVUE   DE   MÉDECINE 

nées,  Prip  estime  que  des  individus  sains  peuvent  s'infecter,  sans 
présenter  des  symptômes  pathologiques,  au  contact  des  convales- 
cents. De  ses  faits  d*observations,  de  ses  recherches  lui  montrant 
rinsufSsance  de  l'examen  bactériologique  pour  reconnaître  qu'un 
convalescent  ne  porte  certainement  plus  le  bacille  de  Lœffler,  il  con- 
clut que  des  anciens  malades,  que  le  médecin  croyait  pouvoir 
rendre  libres,  ont  pu  contaminer  d'autres  personnes.  Nos  recherches 
personnelles  sur  la  durée  de  la  persistance  du  bacille  chez  les 
anciens  diphtériques  et  la  variabilité  des  résultats  de  l'examen  bac- 
tériologique ne  sont  point  faits  pour  contredire  à  son  opinion. 

Les  considérations  d*ordre  théorique,  l'expérimentation,  les  £sdts 
eux-mêmes  sont  donc  là  pour  affirmer  le  rôle  prépondérant  de 
l'homme  pour  transmettre  la  diphtérie.  Il  nous  faut  néanmoins 
pour  être  complet  donner  quelques  détails  sur  les  raisons  que  nous 
commençons  à  entrevoie*  de  l'immunité  de  certains  groupes  ou 
de  certaines  personnes  vivant  dans  un  foyer  endémique  ou  épi- 
démique.  Ce  chapitre  est  encore  plein  d'incertitudes  bien  que 
les  recherches  exposées  déjà,  sur  la  teaeur  du  sang  en  antitoxine 
nous  paraissent  avoir  fait  beaucoup  avancer  la  question  ;  cette 
propriété  n'est  point  d'ailleurs  le  seul  facteur  qui  commande  à  la 
réceptivité  ou  à  l'immunité  transitoires.  Il  y  a  longtemps  déjà 
qu'Escherich  a  montré  qu'il  existait  une  prédisposition  locale  pour 
la  diphtérie.  Pour  se  développer  en  créant  des  modifications  patho- 
logiques, le  bacille  de  Lœffler  a  besoin  de  conditions  favorisantes. 
Une  des  principales  est  Texcoriation  de  la  muqueuse  sur  laquelle  il 
végète.  La  littérature  médicale  montre  en  efiet  que  les  personnes 
porteurs  du  bacille  diphtérique  et  d'une  muqueuse  malade  sont 
beaucoup  plus  exposées  à  contracter  la  diphtérie  que  le  porteur  du 
bacille  sans  aucune  manifestation  du  côté  des  organes  du  cou.  Max 
Kober  en  cite  un  exemple  très  net  dans  son  travail  (enfant  Fritz 
Kabath).  Il  faut  néanmoins  faire  remarquer  que  le  nombre  des  per- 
sonnes à  muqueuse  saine  porteurs  du  bacille,  est  beaucoup  moins 
considérable  que  le  nombre  des  personnes  à  muqueuse  malade.  C'est 
ainsi  qu'il  résulte  des  recherches  pratiquées  à  l'Institut  de  Breslau 
que  les  personnes  dont  la  gorge  est  malade  ont  du  bacille  dans  la 
proportion  de  70  p.  400,  alors  que  chez  les  personnes  complètement 
saines  le  pourcentage  ne  s'élève  qu'à  18,8  p.  100.  Mais  il  est  égale- 
ment des  observations  nombreuses  de  personnes  à  muqueuse  saine 
et  porteurs  du  bacille  qui  ont  contracté  la  maladie.  Mewins  rapporte 
en  effet  que,  sur  12  personnes  saines  qui  avaient  habité  une  maison 
où  s'étaient  montrés  des  cas  de  diphtérie,  9  furent  frappées.  Cars- 
tens  fait  mention  d  un  enfant  sain,  provenant  d'une  faimille  dans 
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laquelle  sévissait  la  diphtérie  et  qui  présenta  une  angine  pseudo- 
membraneuse après  que  l'on  eut  constaté  du  bacille  de  LœfiQer  dans 
sa  gorge.  Avec  Max  Kober  on  peut  doncadmettre  que  deux  éléments 
interviennent  surtout  pour  créer  l'immunité  contre  la  diphtérie  :  le 
pouvoir  antitoxique  du  sang  et  l'intégrité  de  Tépithélium  pharyngé. 
Un  faible  pouvoir  antitoxique  sera  suffisant  si  la  muqueuse  est 
indemne.  Il  devrait  être  très  puissant^  si  la  muqueuse  était  lésée. 
Ck)mme  nous  l*avonsdéjà  dit,  l'immunité  créée  par  le  pouvoir  anti- 
toxique du  sang  est  temporaire.  D^autres  éléments  s'en  rapprochant 
plus  ou  moins  peuvent  intervenir.  CSomme  Ta  fait  entrevoir  Wasser- 
mann  il  peut  exister  des  sérums  bactéricides.  L'organisme  est  sans 
doute  en  pouvoir  de  réaliser  ce  qu'a  fait  l'expérimentatiou.  C'est  à 
des  phénomènes  de  cette  nature  que  Ton  doit  vraisemblablement 
attribuer  ce  fait,  communément  observé  lors  des  épidémies  étudiées 
bactériologiquement,  que  les  premières  atteintes  sont  graves  alors 
que  celles  qui  leur  succèdent  en  grand  nombre  sont  caractérisées 
surtout  par  la  présence  du  bacille  pathogène,  ne  s'dccompagnant  que 
de  manifestations  cliniques  extrêmement  discrètes.  Ce  fut  notam- 
ment le  cas  pour  l'épidémie  observée  au  75*"  régiment  d'infanterie 
à  Romans. 

Mais  la  question  serait  beaucoup  trop  simple  si  elle  était  résolue 
par  ces  seules  données,  et  de  nombreuses  causes  secondes  inter- 
viennent qui  favorisent  l'éclosion  de  la  diphtérie.  Ces  causes 
secondes  ne  nous  arrêteront  pas  d'ailleurs.  Elles  relèvent  plus  de 
l'hygiène  que  de  l'épidémiologie  et  consistent  dans  l'humidité  de 
l'air  et  des  habitations,  Tobscurité  des  appartements,  Taggloméra- 
lions  des  individus,  etc.... 

La  prophylaxie  de  la  diphtérie. 

Il  est  banal  lorsque  l'on  étudie  la  prophylaxie  d'une  maladie  infec- 
tieuse d'énoncer  qu'elle  réside  dans  l'isolement  et  la  désinfection. 
Ces  deux  termes  résument,  en  effet,  une  partie  des  mesures  que 
tout  médecin  doit  prendre  lorsqu'il  constate  un  cas  de  diphtérie, 
mais  ils  n'en  résument  qu'une  partie,  et  encore  ont-ils  besoin  d'être 
précisés  dans  leur  détail,  surtout  quand  on  tient  compte  des  formes 
variées  de  la  maladie,  de  la  présence  du  germe  chez  les  individus 
sains,  de  sa  persistance  chez  les  convalescents. 

Nous  dirons  tout  d'abord  que  tout  malade  atteint  de  diphtérie  cli- 
nique doit  être  isolé;  il  ne  peut  y  avoir  de  doute  à  ce  sujet,  et  s'il  en 
existait,  la  loi  du  15  février  1902  le  supprimerait  puisqu'elle  rend 
l'isolement  obligatoire.  Il  faut  d'ailleurs  reconnaître  que  la  diphtérie 
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clinique,  pseudo-membraneuse,  est  la  forme  qui  est  certainement, 
d*une  façon  générale,  la  plus  contagieuse.  C'est  la  forme  qui  semble 
témoigner  que  le  bacille  qui  en  est  la  cause  est  un  bacille  très  adapté 
à  jouer  son  rôle  pathogène;  c'est  la  forme  enQn  qui,  en  le  protégeant 
d'une  couche  de  flbrine,  semble  le  mieux  le  garantir  contre  les 
influences  nocives  extérieures  et  partant  favorise  sa  dissémination. 

La  question  devient  déjà  plus  délicate  lorsqu'il  s'agit  de  donner 
une  règle  relative  à  Tisolement  des  angines.  En  cas  d'épidémie  de 
diphtérie,  toute  angine  doit  être  considérée  comme  suspecte  et  sou- 
mise à  Texamen  bactériologique.  Si  celui-ci  permet  de  déceler  le 
bacille  de  Lœffler,  nous  estimons  que  le  malade  doit  être  isolé  comme 
s'il  était  porteur  d'une  angine  pseudo-membraneuse.  Nous  n'igno- 
rons pas  qu'un  certain  nombre  d'auteurs,  parmi  lesquels  il  faut 
citer  en  première  ligne  Behring,  dénient  à  ces  angines  la  nature 
diphtérique.  Mais  nous  ne  pouvons  partager  cette  opinion  ;  des  acci- 
dents qui  ne  sont  sans  doute  pas  spécifiques,  mais  qui  ont  cependant 
des  rapports  intimes  avec  la  diphtérie,  ont  été  trop  fréquemment 
observés  à  la  suite  de  ces  angines  pour  que  l'on  n'admette  pas  que  le 
bacille  constaté  en  est  le  facteur  étiologique,  et  la  prédilection  qu'elles 
affectent  pour  les  milieux  contaminés  est  encore  une  autre  preuve 
indirecte  de  ce  que  nous  avançons.  D'autre  part,  par  le  fait  même 
qu'il  provoque  une  angine,  ce  bacille  doit  être  considéré  comme 
pathogène  pour  l'homme  et  par  suite  le  malade  doit  être  mis  hors 
d'état  de  le  transmettre.  D'ailleurs  il  s'agit  d'un  malade  qui  doit  être 
traité.  Nous  demandons  que  le  temps  qui  doit  être  consacré  à  son 
traitement  soit  également  un  temps  d'isolement  ;  nous  aurons  au 
reste  occasion  de  revenir  par  la  suite  sur  la  durée  de  cet  isolement. 
Nous  conclurons  donc  que  les  malades  atteints  d'angines  paraissant 
banales,  mais  reconnues  diphtériques  à  l'examen  bactériologique, 
doivent  être  isolés,  et  nous  étendrons  notre  conclusion  à  toutes  les 
manifestations  pathologiques  reconnaissant  comme  cause  le  bacille 
de  Lœffler,  aux  rhinites  fibrineuses,  aux  coryzas  notamment. 

Les  individus  sains  porteurs  du  bacille  doivent  aussi  nous  préoc- 
cuper, nos  développements  antérieurs  ne  nous  permettant  point  de 
passer  ces  facteurs  de  contagion  sous  silence.  Parmi  ces  porteurs 
du  bacille  nous  devons  néanmoins  établir  une  distinction  :  les  uns 
ont  une  diphtérie  clinique  ou  une  angine  banale,  un  coryza  banal  à 
bacille  de  Loffler,  et  ont  été  isolés  comme  nous  l'avons  demandé, 
niais  la  guérison,  au  sens  clinique  de  ce  mot,  est  survenue,  le 
malade  est  reconnu  propre  à  reprendre  ses  occupations;  quand  le 
médecin  soucieux  de  la  santé  publique  pourra-t-il  l'autoriser  à 
réoccuper  sa  place  dans  la  collectivité?  Question  extraordinairement 
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complexe,  insoluble,  si  Ton  se  montre  rigoriste.  Doit-on,  comme  le 
demandent  Deschamps,  Wassermann,  Hewlett,  Nolan,  Gundolin, 
Williams,  Fraenckel,  Glficksmann,  etc.,  garder   isolés  les  con- 
valescents aussi  longtemps  qu*ils  recèlent  le  bacille   dans  leur 
mucus  pharyngé  ou  nasal?  La  théorie  l'exige,  la  pratique  s'y  oppose. 
Mais  que  faire?  Se  conformer  aux  données  de  la  pratique  en  utilisant 
toutefois  les  ressources  que  nous  fournit  le  laboratoire.  Quand  un 
malade  est  guéri  cliniquement  et  que  deux  examens  bactériologiques 
du  mucus  pharyngé  et  nasal,  pratiqués  à  8  jours  d'intervalle,  n'ont 
pas  permis  de  déceler  le  bacille  de  Lœffler,  nous  estimons  qu'en 
pratique  le  malade  peut  reprendre  la  vie  commune;  nous  disons  en 
pratique,  car,  ainsi  que  nous  l'avons  exposé  ci-dessus,  ces  deux 
examens  consécutifs  ne  sont  point  garants  que  le  bacille  a  disparu. 
Mais  il  est  des  faits,  et  ils  sont  nombreux,  où  les  deux  recherches 
bactériologiques  négatives  exigées  se  font  attendre  longtemps,  par- 
fois très  longtemps,  des  mois,  voire  des  années.  Nous  estimons 
qu'alors  les  porteurs  du  germe  ne  présentant  plus  aucun  symptôme 
de  maladie  peuvent  être  rendus  à  la  libre  pratique  après  40  jours 
de  convalescence,  comme  le  prescrit  l'ordonnance  ministérielle 
de  1893  K  A  l'exemple  des  médecins  de  Copenhague,  après  ces  qua- 
rante jours,  un  certificat  pourra  être  délivré  au  malade,  constatant 
que  vraisemblablement  il  ne  provoquera  pas  de  nouvelles  atteintes 
de  diphtérie,  certificat  qui  mentionnera  néanmoins  le  résultat  de 
l'examen  bactériologique  et  qui  devra  tenir  en  éveil  le  médecin  de 
la  collectivité  dans  laquelle  va  pénétrer  à  nouveau  Fancien  malade. 
Un  homme  ne  peut  être  isolé  de  longs  mois  sous  prétexte  qu'il  a  eu 
la  diphtérie  et  qu'il  reste  porteur  du  bacille  spécifique,  alors  qu'un 
ancien  pneumonique  qui  garde  le  pneumocoque  dans  sa  bouche, 
facteur  d'une  infection  aussi  dangereuse  que  la  diphtérie,  n'est  nul- 
lement inquiété.  Jamais  il  ne  se  résoudra  à  attendre  à  l'hôpital 
la  disparition  du  germe  pathogène,  pas  plus  qu'il  ne  se  résoudra 
à  s'isoler  dans  un  asile  de  convalescents,  qui  n'existe  pas  d'ailleurs, 
à  moins  qu'il  n'y  soit  contraint,  et  nous  ne  pensons  pas  que  cette 
contrainte  intervienne  de  sitôt. 

L'isolement  des  individus  porteurs  du  germe  sans  avoir  jamais 
présenté  de  manifestations  pathologiques,  soulève  encore  plus  de 
difficultés  que  l'isolement  des  convalescents.  Il  est  réclamé 
néanmoins  par  nombre  d'auteurs  qui  se  sont  occupés  de  diphtérie. 
Crabritchewsky,  Netter,  ont  apporté  le  plus  grand  nombre  des  argu- 

1.  Nous  ne  visons  dans  ce  chapitre  que  la  prophylaxie  de  la  diphtérie  chez 
les  adultes,  n'ayant  réuni  de  documenls  et  n'ayant  quelque  expérience  que  sur 
ce  point  un  peu  spécial. 
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meots  que  Ton  puisse  invoquer  en  sa  faveur;  c'est  la  doctrine 
pour  ainsi  dire  classique  à  l'heure  actuelle,  et  néanmoins  beaucoup 
de  voix  discordantes  se  sont  déjà  £ait  entendre  :  Behring,  Variot. 
Filatof,  Geirsvold,  Thomas  en  ont  montré  l'impossibilité  matérielle. 
L'examen  attentif  de  la  question  nous  oblige  à  passer  outre  aux 
dangers  de  contagion  que  font  courir  à  leurs  semblables  les  indi- 
vidus sains  porteurs  du  bacille  de  LœfHer.  Nous  prendrons  un  cas 
concret  et  qui  actuellement  dans  tous  les  pays  d'Europe  peut  se 
réaliser  d'un  jour  à  l'autre,  celui  d'une  épidémie  de  diphtérie  sévis- 
sant sur  un  régiment  d'infanterie  dont  l'effectif  s'élève  à  près  de 
deux  mille  hommes.  Lldéal  pour  s'opposer  à  la  persistance  de  l'épi- 
démie, le  nécessaire  pour  la  plupart  des  épidémiologistes,  serait 
d'isoler  tous  les  porteurs  du  germe,  même  sains,  jusqu'à  disparition 
de  celui-ci.  Or  cet  isolement  comporte  l'examen  bactériologique  de 
toutes  les  gorges  et  de  tous  les  nez.  Un  seul  examen,  nous  l'avons 
montré,  ne  suffirait  pour  se  garantir  contre  toute  cause  d'erreur.  U 
faudrait  donc  en  pratiquer  au  moins  deux  mille.  Mais  le  seul  fait  de 
soumettre  deux  mille  gorges  et  nez  à  l'examen  bactériologique  est 
impossible  à  réaliser  pratiquement  avec  nos  laboratoires.  Que  fau- 
drait-il d'ailleurs  pour  que  cet  examen  eût  de  la  valeur?  Qu'il  permît 
immédiatement  l'isolenient  de  tout  porteur  du  germe.  L'ensemence- 
ment sur  sérum  exige  en  pratique  un  jour  pour  donner  une 
réponse,  et  pendant  ce  jour,  que  de  contaminations  d'honmie  à 
homme  pourront  encore  se  faire  !  et  les  ensemencements  seraient  à 
recommencer  d'une  façon  indéfinie  pour  éliminer  toute  chance 
d'erreur.  Il  est  incontestable  qu'aucun  de  nos  laboratoires  militaires 
ne  possède  les  ressources  nécessaires  pour  parer  à  un  {lareil  effort. 
Si  nous  continuons  d'ailleurs  à  envisager  le  cas  d'un  régiment, 
comme  nous  venons  de  le  faire,  nous  trouvons  encore  une  nouv^ 
objection.  Le  recrutement  régional,  subdivisionnaire,  a  accru  les 
relations  entre  la  population  civile  et  la  population  militaire  et  l'ex- 
périence a  prouvé  que  loi*sque  l'une  subit  une  épidémie,  l'autre  ne 
tarde  pas  à  lui  payer  son  tribut.  Or,  nous  ne  pensons  pas  que  dans 
les  diverses  agglomérations  urbaines,  on  puisse  arriver,  de  long- 
temps, à  réaliser  les  mesures  légales  et  les  recherches  de  labora- 
toire qu'exige  l'isolement  de  tout  porteur  du  bacille.  Il  en  résulte 
que  même  si  l'un  des  groupes  civils  ou  militaires  pouvait  réaliser 
l'idéal  réclamé  par  un  certain  nombre  d'épidémiologistes  modernes, 
l'autre  continuerait  à  l'infecter  et  rendrait  la  prophylaxie  du  premier 
inutile.  Tout  au  plus  pourrait-on  estimer  que  dans  un  groupe  res- 
treint, l'examen  bactériologique  de  tous  les  suspects  sains,  c'est-à- 
dire   de   tout   le   groupe,    constituerait   une  excellente  mesure. 
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Qu'arriverait-il  cependaDt  si  la  constatation  du  bacille  était  durable 
et  si  le  médecin  exigeait  des  porteurs  du  germe  la  réclusion  dans 
une  chambre  commune  et  leur  interdisait  toute  participation  à  la 
vie  sociale? 

Si  l'isolement  de  tous  les  individus  porteurs  de  bacilles  de  LœfiOer 
parait  de  réalisation  difficile,  tant  en  raison  des  difficultés  de 
l'examen  qu'en  raison  de  la  durée  qu'exigerait  cet  isolement,  il  est 
un  mode  d'isolement  collectif  sur  lequel  il  nous  parait  opportun 
d'insister  quelque  peu.  Ce  mode  d'isolement  peut  être  particulière- 
ment utilisé  dans  le  milieu  militaire,  mais  rien  ne  s'oppose  à  sa 
mise  en  pratique  dans  d'autres  collectivités  comme  les  internats, 
les  lycées,  etc.  Ce  mode  d'isolement  consiste  essentiellement,  dès 
qu'une  manifestation  épidémique  survient  dans  un  groupement,  à 
isoler  tous  les  individus  appartenant  à  ce  groupement  de  la  collec- 
tivité saine.  Si  la  diphtérie  apparaît  dans  un  régiment  et  qu'elle  se 
manifeste  tout  d'abord  dans  une  compagnie,  cette  compagnie  devra 
être  immédiatement  isolée;  elle  pourra  d'ailleurs  continuer  à  se 
livrer  à  ses  travaux  habituels,  et  il  ne  sera  pas  nécessaire  d'y  inter- 
rompre le  service.  Un  médecin  sera  chargé  de  la  surveiller,  de 
passer  une  visite  sanitaire  quotidienne  des  gorges  de  tous  les 
hommes,  et  ainsi  l'expansion  de  la  maladie  sera  limitée,  la  contagion 
restreinte  à  une  collectivité  peu  nombreuse,  pouvant  très  facilement 
être  surveillée.  La  même  méthode  d'isolement  est  applicable  dans^ 
un  lycée  aux  élèves  internes  d'une  même  classe.  La  durée  de  cet 
isolement  est  très  difficile  à  préciser.  Théoriquement,  il  ne  devrait 
pas  dépasser  la  durée  de  l'incubation  de  la  diphtérie  après  la  pro- 
duction du  dernier  cas,  mais  en  pratique  nous  pensons  qu'il  faut  le 
faire  durer  une  quinzaine  de  jours.  Pendant  Tété  1904,  au  cours  de 
manœuvres  en  Haute- Tarentaise,  une  petite  épidémie  de  diphtérie 
qui  fournit  six  cas,  du  23  juillet  au  l^""  août,  dans  deux  compagnies 
du  22*  bataillon  de  chasseurs,  fut  arrêtée  dans  son  expansion  par  un 
isolement  précoce  et  d'une  durée  de  quinze  jours  après  la  produc- 
tion du  dei*nier  cas.  En  même  temps  que  cet  isolement  était  le  seul 
moyen  d'éviter  l'extension  de  la  maladie  aux  autres  troupes  qui 
manœuvraient  dans  la  région,  il  a  permis  de  surveiller  très  attenti- 
vement les  unités  contaminées  et  de  limiter  parmi  elles  Textension 
de  l'épidémie. 

La  désinfection  forme  le  second  terme  de  l'adage  de  toute  pro- 
phylaxie, et  ses  indications  méritent,  en  matière  de  diphtérie,  d'être 
précisées,  comme  celles  qui  concernent  l'isolement.  Nous  nous 
sommes  montrés,  au  cours  de  ce  travail,  partisans  trop  catégoriques 
du  rôle  de  l'homme  malade  dans  la  propagation  de  la  maladie  pour 


Digitized  by 


Google 


560  REVUE  DE   MÉDECINE 

attribuer  ici  à  la  désinfection  une  place  qui  paraîtrait  exagérée. 
Nous  ne  sommes  pas  partisans  des  désinfections  générales  des  habi- 
tations, des  vêtements  et  de  la  literie  des  collectivités  frappées  par 
une  épidémie  de  diphtérie.  Elles  ont  Tinconvénient  d'être  coûteuses, 
visent  ou  l'ubiquité  d*un  germe  contre  laquelle  nous  ne  pouvons 
rien,  ou  sa  persistance  dans  les  milieux  extérieurs  qu'à  la  suite  de 
beaucoup  d'épidémiologistes  nous  contestons  fermement. 

Mais  nous  restons  partisans  d'une  désinfection  partielle;  nous 
l'avons  déjà  dit,  tout  homme  atteint  d'une  manifestation  pathologique 
due  au  bacille  de  Lœffler  est  un  homme  dangereux,  cette  réaction 
pathologique  étant  le  meilleur  symptôme  de  la  nocivité  du  bacille 
pour  l'espèce;  et  celui-ci,  même  pour  les  partisans  les  plus  con- 
vaincus du  peu  de  durée  de  sa  persistance  dans  les  milieux  exté- 
rieurs, inaptes  surtout  à  sa  puliulation,  ne  meurt  point  immédiate- 
ment cependant  dès  qu'il  a  quitté  sa  victime.  La  literie  du  malade, 
ses  vêtements,  les  objets  qu'il  a  pu  souiller,  les  locaux  même,  et 
dans  un  rayoïi  de  un  mètre  autour  de  lui,  devront  subir  une  désin- 
fection rigoureuse. 

On  pourrait  objecter  atix  règles  de  prophylaxie  que  nous  venons 
d'édicter  qu'elles  sont  bien  insuffisantes;  telles  que  nous  les  avons 
énoncées  elles  le  seraient  en  effet,  et  nous  estimons  qu'un  médecin 
qui  s'en  contenterait  n'accomplirait  point  tout  son  devoir;  mais 
avant  de  les  préciser,  de  montrer  que  complétées  elles  peuvent 
remplir  toutes  les  exigences  que  nous  imposent  nos  connaissances 
actuelles,  nous  avons  à  traiter  encore  d'un  chapitre  tout  à  fait  con- 
temporain de  la  prophylaxie  de  la  diphtérie  :  nous  voulons  parler  des 
injections  préventives. 

Bien  que  récente,  l'histoire  des  injections  préventives  est  déjà 
longue.  Dès  1894,  Roux,  Martin,  Yersin  et  Ghaillou  concluaient  de 
leurs  recherches  :  «  C'est  là  une  expérience  qui  démontre  la  valeur 
prophylactique  du  sérum  ».  Puis  Moizard,  Chantemesse,  d'Astros  se 
déclaraient  également  satisfaits  des  injections  de  sérum  à  titre  pré- 
ventif. En  1899,  Martin  arrêtait,  grâce  à  elles,  l'épidémie  qui  sévis- 
sait à  l'asile  de  Flaviac  et  traçait  à  la  Société  de  médecine  et  d'hy- 
giène publique  les  indications  d'emploi  du  sérum  à  titre  préventif. 
Ausset  à  Lille,  Fleury  à  Sain t-É tienne,  Netter  et  I^arrier  à  Paris, 
confirmaient  ensuite  leurs  résultats  favorables.  Delbecq  a  rapporté 
en  1901  qu'il  avait  pu  arrêter  net,  grâce  à  elles,  l'expansion  d'une 
épidémie  de  diphtérie  au  hameau  des  Huttes.  A  la  Société  de 
Pédiatrie,  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  Guinon  a  montré 
qu'il  avait  pu  juguler  une  épidémie  de  diphtérie,  qui  avait  éclaté  au 
milieu  de  145  enfants  idiots  ou  épileptiques  dans  le  service  de 
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M.  Voisin  à  la  Salpêtrière.  Villemin,  de  son  côté,  arrivait  aux  mêmes 
résultats  dans  une  salle  de  chirurgie  à  Thôpital  des  Enfants-Malades. 
M.  Netter  revenait  sur  le  même  sujet  à  la  Société  de  Pédiatrie,  et  on 
peut  dire  qu'il  est  un  des  auteurs  qui  ont  le  plus  contribué  à  attirer 
l'attention  des  sociétés  savantes  et  des  médecins  praticiens  sur  cette 
importante  question.  Il  montre  les  résultats  obtenus  au  lycée  de 
Pau  par  la  pratique  des  injections  préventives  et  ceux  que  celle-ci 
a  donnés  entre  les  mains  de  Slawick  à  Berlin.  La  thèse  de  Mathé, 
faite  sous  l'inspiration  de  Guinon,  est  de  1901  ;  elle  relate  les  faits 
déjà  acquis  et  donne  des  indications  très  détaillées  au  médecin 
chargé  d'assurer  la  prophylaxie  dans  une  famille,  dans  un  service 
hospitalier  et  dans  les  diverses  agglomérations.  Mathé  montre  l'uti- 
lité de  ces  injections  dans  les  familles  et  rappelle  sur  ce  sujet  les 
travaux  de  Kurth  à  Brème,  de  Kraus  à  Prague,  de  Hilbert  el  Scho- 
bert  à  Kônigsberg,  de  Martin  à  Flaviac,  de  Mentow  à  Pétronsk, 
d'Uspensky,  de  Michalewitch,  de  Torday,  de  Widenhofer,  de 
Mewins,  de  Boldasseri,  de  Venturi  et  Médicis,  il  donne  les  chiffres 
fournis  par  l'Office  de  Santé  de  New-York,  et  termine  son  exposé 
par  les  travaux  de  Biggs,  de  Biilings,  de  Netter.  Personnellement, 
il  est  partisan  des  injections  préventives  notamment  dans  les 
familles  pauvres  et  nombreuses.  Elles  s'imposent  également  dans 
les  hôpitaux  en  cas  d'épidémie  comme  l'ont  montré  Heubner, 
Slawick,  Lenhartz,  Riether,  Hugo  Kraus,  Netter,  Guinon,  etc. 
Les  injections  préventives  sont  particulièrement  indiquées  dans  les 
pavillons  de  rougeoleux,  si  prédisposés  à  la  diphtérie,  et  Heubner 
réclame  même  la  répétition  de  l'immunisation  tous  les  quinze  jours. 
Pour  les  agglomérations  (écoles,  crèches,  asiles,  casernes)  l'auteur 
n'est  pas  moins  catégorique  et  se  déclare  partisan  de  l'injection  pré- 
ventive en  cas  d'épidémie;  il  cite  à  ce  sujet  les  résultats  favorables 
rapportés  par  Biggs,  Thomas,  Gaskewisch,  Polievktow,  Martin  de 
Genève,  Pasani,  Morax,  Massol,  Cônes,  Venturi  et  Médicis,  Gonti, 
Bordoni-Uffreduzzi,  Demisch,  Aronson,  Koester,  Heubner,  Baginsky, 
Martin  à  Flaviac,  Fleury  au  Rez.  En  juin  1901,  Porter  a  relaté  l'in- 
fluence heureuse  des  injections  préventives  sur  l'évolution  d'une 
épidémie  de  diphtérie.  Sur  136  injections  il  n'eut  qu'un  insuccès; 
tous  les  sujets  appartenaient  à  24  familles,  et  parmi  eux  60  avaient 
vingt  ans  et  plus.  La  publication  de  Blake  fait  également  ressortir 
l'influence  favorable  des  injections  préventives,  et,  en  1902, 
MM.  Thierry  et  Bertail  montrent  qu'elles  constituent  la  seule  pro- 
phylaxie rationnelle  de  la  diphtérie  à  la  campagne.  La  même  année, 
MM.  I^etter,  Bourges  et  Bergeron  communiquent  leur  mémoire  à 
TAcadémie  de  médecine  qui  donne  par  un  vote  son  approbation  aux 
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conclusions  des  auteurs,  et  Sevestre  se  déclare  également  partisan 
des  injections  préventives  dans  les  collectivités  contaminées  et 
dans  les  services  de  rougeoleux.  Le  Congrès  international  d*hygiène 
et  de  démographie,  tenu  à  Bruxelles  en  1903,  consacre  les  don- 
nées antérieurement  acquises.  Lœfifler,  Malvoz,  Netter,  Spronck, 
Aaser,  affirment  que  les  injections  préventives  confèrent  une  immu- 
nité à  peu  près  complète  qui  commence  vingt-quatre  heures  après 
rinjection  et  prend  fin  habituellement  au  bout  de  vingt-huit  jours. 

En  1903,  dans  son  rapport  au  Congrès  de  Madrid,  Gomby  se  déclare 
également  partisan  des  injections  préventives  et  montre  qu'il  est 
préférable  d*injecter  tous  les  enfants  exposés  à  la  contagion  plutôt 
que  n'injecter  que  les  enfants  présentant  du  bacille  de  LœCQer 
dans  la  gorge.  En  effet,  même  si  Texamen  bactériologique  pouvait 
être  toujours  pratiqué  dans  tous  les  milieux,  il  est  certainement 
beaucoup  moins  sûr  que  Tinjection  préventive. 

Récemment,  Rosenstock,  Geirsvold,  Zûppinger,  se  sont  également 
déclarés  partisans  des  injections  préventives  pour  assurer  la  prophy- 
laxie de  la  diphtérie. 

De  tout  Texposé  de  ces  recherches  il  ressort  indubitablement  que 
le  sérum  antidiphtérique  peut  être  considéré  comme  conférant 
rimmunité  contre  la  diphtérie  et  qu'il  est,  scientifiquement  parlant 
et  actuellement,  le  meilleur  moyen  de  se  prémunir  contre  les 
atteintes  encore  trop  souvent  redoutables  de  cette  infection.  Mais  est- 
il  apte  à  remplir  en  pratique  toutes  les  espérances  qu'on  fonde  sur 
lui.  Une  première  objection  qu'on  lui  a  faite,  c'est  qu'il  peut  déter- 
miner des  accidents.  M.  Variot  a  rapporté  deux  exemples  retentis- 
sants de  mort  survenue  à  la  suite  d'injection  de  sérum  antidiphté- 
rique et  estime  qu'on  ne  doit  pas  l'utiliser  à  titre  préventif.  Il  s'est 
agi  là  de  cas  exceptionnels,  il  est  vrai,  mais  qui  s'imposent  néan- 
moins à  l'attention  des  médecins.  Beaucoup  d'accidents  plus 
légers  méritent  également  d'être  pris  en  considération  :  albumi- 
nurie, éruptions,  poussées  fébriles,  poussées  articulaires.  Lorsqu'il 
s'agit  d'adultes  en  particulier,  il  ne  leur  paraîtra  pas  indifférent 
d'être  enlevés  à  leurs  occupations  pendant  plusieurs  jours  en 
raison  de  complications  survenues  à  la  suite  d'une  injection  des- 
tinée à  les  préserver  d'une  maladie  dont  l'apparition  était  hypo- 
thétique. L'immunité  fournie  par  le  sérum  est  de  28  jours  au  plus; 
rinjection  devra  donc  être  renouvelée  puisqu'aussi  bien  Tépidémio- 
logie  nous  apprend  que  du  jour  où  une  collectivité  est  en  butte  à  la 
diphtérie,  celle-ci  y  règne  de  long-mois. 

La  question  des  injections  de  sérum  à  titre  préventif  comporte 
encore  l'examen  d'un  problème  important  lorsque  Ton  envisage  des 
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collectivités  nombreuses^  c*est  celle  de  la  quantité  du  sérum.  La 
dose  à  injecter  serait  chez  le  nouveau  né,  de  5  ce,  elle  s*élèverait 
à  10  ce  chez  Tentant  et  20  ce  chez  l'adulte  et  puisque  nous  nous 
occupons  de  la  prophylaxie  dans  les  collectivités  importantes,  dans 
le  milieu  militaire  en  particulier,  un  simple  calcul  nous  indique  que 
pour  immuniser  un  régiment  d'infanterie  il  faudrait  40,000  ce  de 
sérum  antidiphtérique.  Les  Allemands,  gens  pratiques,  reconnais- 
sent que  ce  chiffre  constitue  une  objection  de  premier  ordre.  Nous 
concluons  donc  que  l'injection  préventive  de  sérum  peut  avoir  des 
indications,  mais  que  son  emploi  systématique  ne  nous  parait  pas 
devoir  être  donné  comme  règle  dans  la  prophylaxie  de  la  diphtérie. 
L'indication  la  plus  formelle  nous  semble  résider  dans  la  gravité  des 
atteintes,  et  le  nombre  restreint  des  sujets  à  injecter  marque  le 
minimum  de  contre-indications.  Dans  l'armée,  lorsque  la  diphtérie 
se  manifeste  d'emblée  très  grave  dans  une  chambrée;  dans  un  lycée^ 
lorsqu'elle  affecte  la  même  allure  dans  une  classe,  le  devoir  du 
médecin  est  de  s'efforcer  d'éviter  des  désastres  par  une  thérapeu- 
tique préventive  appropriée.  Nous  étendrons  même  celle-ci  aux 
voisins  de  lit  des  malades  graves  lorsque  l'épidémie  sévit  dans  tout 
un  régiment.  Mais,  nous  l'avons  dit,  elle  n'est  pas  applicable  en  bloc 
aux  grosses  unités  militaires.  M.  Lemoinè  l'a  surabondamment 
démontré  au  Congrès  de  Bruxelles. 

Mais  que  ferons-nous  donc  en  présence  d'une  épidémie  sévissant 
sur  une  collectivité  importante?  Cette  question  nous  amène  à 
émettre  les  conclusions  qui  se  dégagent  de  tout  notre  travail  et  à 
recommander  comme  mesures  prophylactiques  : 

i<»  L'isolement  de  tons  les  malades  atteints  de  diphtérie  con- 
firmée. 

2«  L'isolement  de  tout  individu  porteur  d'une  affection  reconnais* 
sant  comme  cause  le  bacille  de  Loffler. 

3**  L'isolement  de  tout  convalescent  d'une  manifestation  pathologique 
diphtérique  dans  le  sens  que  nous  avons  donné  à  ce  dernier  qualifi- 
catif, tant  que  deux  examens  bactériologiques  consécutifs,  pratiqués 
à  huit  jours  d'intervalle  au  moins,  n'auront  pas  démontré  l'absence 
du  bacille  spécifique.  Encore  si  celui-ci  persiste  après  40  jours 
de  convalescence,  autoriserons-nous  la  sortie  en  avisant  le  médecin 
chargé  de  veiller  à  l'état  sanitaire  de  la  collectivité  à  laquelle  il 
appartient. 

4*  L  isolement  collectif  avec  surveillance  médicale  quotidienne, 
toutes  les  fois  qu'il  est  possible,  pendant  une  durée  de  quinze  jours 
après  la  production  de  la  dernière  manifestation  pathologique  due 
an  bacille  de  LœQler,  des  groupements  contaminés. 
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5*»  L'injection  préventive  de  sérum  antidiphtérique  aux  suspects 
sains  dans  le  cas  de  manifestations  particulièrement  graves  de  l'infec- 
tion et  lorsque  le  nombre  des  individus  infectés  ne  rendra  pas  la 
mesure  impraticable. 

60  La  désinfection  (je  tous  les  objets  et  locaux  qu'a  pu  infecter  le 
malade  atteint  de  diphtérie  dans  un  rayon  de  un  mèlre  autour  de 
lui. 

Ces  mesures  paraîtront  incomplètes  aux  partisans  du  rôle  primor- 
dial de  rhomme  malade  dans  la  propagation  de  la  maladie;  au  point 
de  vue  épidémiologique,  les  développements  dans  lesquels  nous 
sommes  entrés  dans  les  chapitres  précédents  montrent  assez  que 
nous  partageons  leur  avis;  mais  notre  prophylaxie,  si  elle  veut 
aboutir  à  des  réalisations  pratiques,  doit  s'inspirer  des  nécessités 
sociales,  et  nous  pensons  remédier  suffisamment  à  l'insuffisance  des 
mesures  d'isolement  que  nous  préconisons  en  demandant  que  tout 
individu  appartenant  à  une  collectivité  contaminée  soit  soumis  jour- 
nellement à  un  examen  médical.  Le  médecin,  armé  du  sérum  anti- 
diphtérique, voyant  tous  les  jours  les  hommes  confiés  à  ses  soins, 
pourra,  le  plus  souvent,  parer  à  tous  les  malheurs,  et  il  ne  s'agit 
point  ici  d'une  opinion  émise  sans  qu'elle  repose  sur  des  données 
fournies  par  Tobservalion. 

La  prophylaxie  que  nous  préconisons  est  la  prophylaxie  que  M.  le 
médecin  inspecteur  Richard  a  fait  adopter  dans  le  14*  corps  d'armée. 
Ce  fut  la  prophylaxie  opposée,  la  question  des  convalescents  mise  à 
part,  à  l'épidémie  qui  sévit  en  1903  et  en  1904  sur  le  75'  régiment 
d'infanterie  à  Romans.  Les  diphtéries  cliniques,  les  diphtéries  angi- 
neuses  furent  isolées  à  l'hôpital  ;  les  convalescents  furent  isolés  dans 
une  caserne  disponible  aussi  longtemps  que  deux  examens  bactériolo- 
giques consécutifs  n'eurent  pas  démontré  l'absence  de  bacilles  de 
Lœffler  ;  les  gorges  ne  furent  examinées  que  lorsqu'une  manifestation 
palhologiquenécessitait  cet  examen,  et  cependant,  sur  211  cas  obser- 
vés dans  la  garnison  de  Romans,  il  n'y  eut  pas  un  seul  décès,  parce 
que  les  médecins  pratiquèrent  des  visites  sanitaires  fréquentes,  prêts  à 
fournir  à  l'organisme  défaillant  l'admirable  secours  qu'est  le  sérum 
antidiphtérique.  Toutefois,  il  nous  faut  ajouter  qu'un  soldat  du 
15''  régiment  d'infanterie,  parti  en  permission  au  moment  où  débuta 
l'épidémie,  tomba  malade  de  diphtérie  dans  sa  famille  et  succomba. 
Peut-être,  s'il  était  tombé  malade  dans  un  milieu  où  la  diphtérie  fai- 
sait le  principal  objet  des  préoccupations  médicales,  aurait-il  pu 
guérir? 

Les  malades  militaires,  en  effet,  qui  meurent  de  diphtérie  sont  le 
plus  souvent  parmi  les  premiers  atteints,  comme  à  Chambéry  en 
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1902,  où  les  décès  sont  la  suite  de  cas  sporadiques,  anormaux.  Les 
deux  seuls  décès  observés  en  4904  dans  le  14'  corps  d'armée  sont 
survenus  chez  des  malades  dont  l'atteinte  était  isolée  et  d  allure  peu 
commune  (diphtérie  bronchique),  qui  auraient  peut-être  bénéficié  de 
Tinfluence  favorable  du  sérum,  si  une  épidémie  avait  permis  de 
soupçonner,  dès  le  début,  la  nature  de  leur  mal.  Aux  mesures  déjà 
édictées  nous  ajouterons  donc  la  surveillance  médicale  de  tous  Iqs 
individus  appartenant  aux  groupes  contaminés. 

Mais  ce  n'est  point  encore  tout,  et  si  nous  abandonnons  quelques- 
unes  des  exigences  de  l'hygiéniste  relatives  à  l'isolement,  nous  vou- 
lons que  nos  concessions  aient  comme  correctif  tout  ce  qui,  au  point 
de  vue  théorique,  parait  susceptible  de  faire  disparaître  le  germe. 
Nos  convalescents,  nos  suspects  sains,  devront,  malgré  l'insuffisance 
admise  du  procédé,  être  soumis  journellement  à  des  lavages  de  la 
gorge.  Pour  en  faciliter  l'action,  nous  recommanderons  même,  à  la 
suite  de  Noether,  Tusage  du  bicarbonate  d'ammoniaque,  dissolvant 
du  mucus. 

Sans  doute  la  prophylaxie  de  la  diphtérie,  telle  que  nous  venons 
de  l'exposer,  ne  constitue  point  un  idéal;  après  avoir  déclaré  que 
l'homme  porteur  du  bacille  est  le  vecteur  pour  ainsi  dire  exclusif  de 
l'infection,  nous  ne  pouvons  recommander  que  des  moyens  un  peu 
détournés  de  nous  opposer  aux  méfaits  qu'il  peut  produire,  mais  il 
est  indiscutable  que  les  exigences  sociales  ne  permettent  pas  de 
Caire  plus,  à  moins  que  Tavenir  ne  ratifie  les  données  exposées  par 
M.  Martin  sur  Tinfluence  bactéricide  de  ses  pastilles,  ou  les  pro- 
messes de  M.  Wassermann  relatives  à  Tobtention  d'un  sérum  non 
pas  seulement  antitoxique,  mais  destructeur  du  germe. 
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L'ALIMENTATION  DANS  LA  TUBERCULOSE  EXPÉRIMENTALE 

INFLUENCE  NOCIVE  DE  LA  VIANDE  CUITE* 
Far  Gharleg  RIGHBT 


I 

Les  faits  dont  je  vais  donner  ici  la  relation  sommaire  ne  doivent 
être  considérés  que  comme  une  étude  expérimentale.  Par  consé- 
quent, il  serait  très  injuste  de  leur  opposer  des  arguments  cliniques 
ou  pratiques,  car  je  repousse  par  avance  toute  application  préma- 
turée, toute  conclusion  qui  dépasserait  les  limites  de  mes  expé- 
riences mêmes.  Il  ne  m'appartient  nullement  de  tirer  quelque 
déduction  médicale  des  faits  que  j'expose.  Il  me  sufBra  de  démontrer 
qu'ils  sont  vrais  en  soi.  Je  laisse  aux  médecins,  à  leurs  risques  et 
périls,  le  soin  de  conclure. 

En  effet,  les  physiologistes,  quand  ils  font  de  la  thérapeutique 
expérimentale,  doivent,  s'ils  veulent  obtenir  des  résultats  incontes- 
tables, mener  à  l'extrême  leur  expérimentation.  Par  exemple,  s'il 
s'agit  de  connaître  l'influence  de  la  viande  cuite  ou  l'influence  de  la 
viande  crue,  ils  doivent  donner  l'une  ou  l'autre  alimentation,  exclu- 
sivement et  intégralement,  et  non  par  fractions,  comme  on  est  forcé 
de  le  faire  quand  il  s'agit  de  malades  humains.  Les  résultats  décisifs 
sont  déjà  difflciles  à  dégager  à  la  suite  d'alimentations  univoques; 
que  sera-ce  donc  quand  on  emploie  des  alimentations  mixtes?  Assu- 
rément, en  pratique,  il  n*y  a  guère  pour  les  malades  (sauf  dans  le  cas 
de  régime  lacté)  d'alimentation  rigoureusement  univoque,  de  sorte 
que  la  nocivité  de  la  viande  cuite,  dont  je  vais  donner  la  preuve 
formelle,  n*est  peut-être  vraie  que  si  la  viande  cuite  est  aliment 
unique. 

Mais  cela  nest  pas  une  objection  ;  car  je  ne  prétends  aucunement 
inférer  de  mes  recherches  que  la  viande  cuite  doit  être  bannie  de 

1.  Voir  les  deux  Mémoires  qui  ont  paru  précédemment  dans  la  Revue  de 
médecine^  1905,  n*  1  et  n**  2,  sur  Talimentation  dans  la  tuberculose* 

REV.  de  MKD.,  tome  XXV.  —  AOUT  1905.  38 
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ralimentatioD.  Je  dis  seulement  que  pour  des  chiens,  et  des  chiens 
tuberculeux,  si  la  viande  cuite  est  donnée  seule,  sans  autre  aliment, 
elle  est  très  toxique,  tandis  que,  si  la  viande  crue  est  donnée  seule, 
sans  autre  aliment,  elle  possède  une  puissance  nutritive,  et  presque 
thérapeutique,  qui  est  incomparable. 

J'ai  déjày  en  une  série  de  travaux  antérieurs,  montré  refflcacité  de 
la  viande  crue  dans  le  traitement  de  la  tuberculose,  et  il  parait 
bien  que  la  pratique  médicale  en  a  tiré  quelque  profil.  Mais  je  ne 
parlerai  pas  aujourd'hui  des  effets  salutaires  de  la  viande  crue;  je 
veux  indiquer  seulement  les  effets  nocife  de  la  viande  cuite. 

Comme  on  va  le  voir,  sur  ce  point  les  résultats  sont  tellement 
nets  qu'ils  entraîneront  toutes  les  convictions. 

Mes  expériences  ont  porté  sur  des  chiens  rendus  tuberculeux  par 
l'injection  intraveineuse  de  cultures  (en  milieu  liquide)  de  tubercu- 
lose humaine.  Le  magma  microbien,  séparé  du  bouillon  par  décan- 
tation, était  broyé  avec  de  l'eau,  et  cette  bouillie  ffltrée  sur  papier  à 
gros  grains,  de  sorte  que  le  liquide  filtrait  trouble  et  contenait  en 
grandes  quantités  des  bacilles  de  Koch.  De  ce  liquide,  4  ou  2  centi- 
mètres cubes  étaient  injectés,  et  les  animaux  devenaient  tubercu- 
leux*. 

II.  —  Mortalité  des  chiens  tuberculeux  nourris 

A  LA  VIANDE  CUTTE 

La  mortalité  des  chiens  tuberculeux  nourris  à  la  viande  cuite  est 
considérable. 

Voici  quelques  chiffres  à  cet  égard. 

L  —  Le  6  février  1900  *  cinq  chiens  sont  nourris  à  la  soupe  (viande 
cuite  et  pain),  deux  chiens  sont  nourris  à  la  viande  cuite  seule;  deux 
autres  à  la  viande  crue. 

La  durée  de  la  survie  a  été  très  différente.  Les  deux  chiens  nourris 
à  la  viande  crue  au  bout  d'un  an  étaient  en  parfaite  santé  :  l'un 
d'eux  a  été  sacrifié;  l'autre  a  été  donné  à  un  de  mes  amis,  et  est 
encore  vivant  aujourd'hui  (juin  4905). 

Voici  la  durée  de  vie  des  5  témoins  : 

Madrid,  caniche 72  jours. 

Cadix,  mkiin 123     — 

Puycerda,  épagneule 91     — 

Opor/o,  caniche 12     — 

Figueras,  loulou 96      — 

Moyenne 79  i4>u  rs* 

1.  Cette  inoculation  a  été  faite  par  M.  P.  Lassabîière  et  M.  Ed.  Ltméy 
lesquels  ont  été  Pun  et  l'autre,  dans  Timportante  expérience  du  1  mars,  mes 
actifs  collaborateurs.  La  culture  tuberculeuse  avait  été  préparée  par  M.  Âttcltir. 

2.  Travauar  du  Laboratoire  de  Physiologie  de  Ch.^  Rtchet,  V,  i»02,  p»  24». 


Digitized  by 


Google         i 


r 

CH.   RICHET.  —  L* ALIMENTATION  DANS  LA  TUBERCULOSE       57B 

Encore  ne  devrait-on  pas  faire  rentrer  dans  la  moyenne  le  chi^n 
Oport9j  qui  est  mort  beaucoup  plus  vite  que  tous  les  autres  ani- 
maux de  cette  série.  La  moyenne  vraie  de  quatre  autres  chiens  est 
de  95  jours. 

Pour  les  deux  chienç  alimentés  à  la  viande  cuite  la  mort  est  sur- 
venue  bien  plus  vite. 

Sébastien^  Loulou 41  jours. 

Saragosse,  épagneul 37     — 

Moyenne 42  jours, 

II.  —  Le  i3  février  1901,  sur  11  chiens  tuberculeux,  on  en  prend 
cinq  qu'on  nourrit  avec  de  la  viande  cuite.  Ils  sont  morts  (sauf  un) 
très  rapidement  : 

Vevey,  boule 12  jours. 

Zermaltf  lévrier li      — 

Frtbourg^  loulou 6     — 

Neufchdlel^  b&sseUe ^ 12     — 

Genève,  mâtine a  survécu. 

Moyenne iO  jours. 

Les  six  autres  chiens  ont  survécu  ;  ils  recevaient  comme  aliment 
de  la  farine,  du  sucre,  du  lait;  et,  pour  deux  d'entre  eux  un  peu  de 
viande  cuite  avec  la  bouillie  de  farine  et  de  lait.  (Il  n'est  pas  tout  à 
fait  exact  de  dire  qu'ils  ont  survécu  tous  les  six,  car  l'un  d'eux,  une 
chienne,  a  mis  bas  le  27*'  jour,  et  est  morte  4  jours  après.  Par 
conséquent  il  me  semble  qu'il  ne  faut  pas  introduire  ce  cas  spécial 
dans  la  moyenne.) 

III.  —  Dans  une  autre  expérience*,  on  peut  comparer  cinq  chiens 
ayant  reçu  de  la  viande  crue,  soit  en  totalité,  soit  dans  la  proportion 
de  50  p.  100  dans  les  aliments  ;  et  neuf  chiens  ayant  reçu  100  p.  100 
de  viande  cuite  et  75  p.  100  de  viande  crue.  De  ces  neuf  chiens 
nourris  à  la  viande  cuite  il  en  est  mort  4,  soit  une  mortalité  de 
44  p.  100,  tandis  que  la  mortalité  des  cinq  chiens  à  la  viande  crue 
a  été  de  0. 

IV.  —  L'expérience  la  plus  nette  est  la  suivante,  dont  je  vais 
donner  une  description  moins  succincte. 

Le  6  mars  1905,  21  chiens  sont  tuberculisés,  3  sont  nourris  à  la 
bouillie  (farine,  sucre  et  lait),  3  sont  nourris  à  la  viande  cuite,  3  à  la 
crue,  3  avec  un  mélange  de  fromage  et  de  lait. 

Le  29  mars  meurt  le  premier  chien  (à  la  viande  cuite),  soit  au 
23«  jour  [Euripide). 

Le  5  avril  un  des  chiens  à  la  viande  cuite  (Junia)  meurt;  il  ne 

1.  Bévue  de  médecine,  XXV,  n«  1,  1905,  p.  !4. 
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reste  plus  des  trois  chiens  à  la  viande  cuite  que  Galba^  qui  est 
presque  mourant,  se  traînant  à  peine,  ne  pouvant  plus  se  tenir 
debout,  ne  mangeant  plus  sa  viande,  avec  des  ulcérations  aux  quatre 
membres.  Il  est  absolument  certain  que  dans  un  ou  deux  jours  il 
sera  mort,  si  on  ne  Talimente  pas  autrement.  Alors  je  lui  donne  de 
la  viande  crue  qu'il  mange  avec  avidité,  et  il  revient  rapidement  à 
la  santé.  On  doit  donc  dire  que,  sur  ces  douze  chiens,  différemment 
alimentés,  par  groupes  de  trois,  la  mortalité  a  été  de  iOO  p.  100 
dans  l'alimentation  avec  la  viande  cuite,  et  de  0  p.  100  avec  les  autres 
alimentations. 

Restent  neuf  autres  chiens  qui  ont  été  soumis  à  un  régime  que, 
pour  simplifier,  j'appellerai  régime  de  Talternance.  Je  leur  donnais  à 
tous  pendant  cinq  jours  de  la  bouillie;  puis,  pendant  cinq  jours,  un 
autre  aliment  :  viande  crue  dans  un  groupe  de  3,  viande  cuite  dans 
un  autre  groupe  de  3,  fromage  et  lait  dans  le  dernier  groupe  de  3. 

De  ces  neuf  chiens,  le  premier  qui  est  mort  est  un  des  chiens  à 
la  viande  cuite  {Thucydide^  le  25  mars,  au  19«  jour). 

Le  13  avril  les  deux  chiens  à  la  viande  cuite  sont  extrêmement 
malades.  Properce  est  mourant,  ne  se  tient  plus  debout,  respire  mal. 
L'amaigrissement  est  maximal  ;la  température  est  de  36o,15.  J'essaye 
de  le  ranimer  en  lui  faisant  ingérer  de  force  (car  il  ne  consent  pas  à 
manger)  de  la  viande  crue  (150  grammes).  La  température  le  lende- 
main s'est  un  peu  relevée,  37%15;  les  forces  ont  un  peu  augmenté; 
il  peut  se  tenir  debout,  et  mange  seul.  Pourtant,  malgré  cette  passa- 
gère amélioration,  il  meurt  le  16  avril,  au  ^"^  jour. 

Le  troisième  chien  à  la  viande  cuite  (Martial)^  chien  exceptionnel- 
lement vigoureux,  est  mort  le  14  avril  (au  38*  jour). 

Quant  aux  six  autres  chiens,  ils  étaient,  et  sont  encore  (sauf  ceux 
qui  ont  été  sacrifiés)  en  excellente  santé. 

Pour  résumer,  nous  voyons  que  la  mortalité  a  été  la  suivante 
(p.  100)  : 

Viande  cuite 400 

Viande  crue 0 

Bouillie 0 

Fromage  el  lail 0 

Viande  cuite  (alternance  avec  bouillie).. . .  100 

Viande  crue  (alternance  avec  bouillie)....  0 

Fromage  et  lait  (alternance  avec  bouillie).  0 

Il  est  difficile,  croyons-nous,  d'obtenir  des  résultats  plus  précis. 

Pour  la  rendre  plus  décisive  encore,  j'ai  soumis  au  régime  de  la 
viande  cuite  deux  des  seize  chiens  survivants.  Le  8  avril  Othon  et 
Coriolany  qui  sont  en  excellent  état  de  santé,  sont  alimentés  à  la 
viande  cuite.  Othon  meurt  le  22  avril.  Quant  à  Coriolan^  il  s'amai- 
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grit,  mais  ie  28  avril  il  n'est  pas  trop  malade.  Alors,  au  lieu  de  le 
soumettre  au  régime  de  la  viande  cuite  seule,  il  est  soumis  au 
régime  de  la  viande  cuite  avec  alternance  (5  jours  de  viande  cuite, 
5  jours  de  fromage  et  lait),  et  cela  pendant  un  mois,  jusqu'au  2  juin. 
Il  supporte  assez  bien  ce  régime. 

Parmi  les  chiens  survivants,  quelques-uns  ont  été,  comme  Corio- 
lan,  soumis  au  régime  de  la  viande  cuite  avec  alternance  :  voici 
dans  quelles  conditions  : 

Tibulle  et  PoHia Viande  cuite  :  bouillie. 

Coriolan  el  Lohengrin Viande  cuite  :  fromage  et  lait. 

Manus  et  Galba Viande  cuite  :  viande  crue. 

Or,  pendant  un  mois  de  ce  régime,  il  n'y  a  eu  qu'une  mort 
[Portia],  Les  autres,  même  Tibulle,  qui  ne  recevait  que  de  la  bouillie, 
après  les  5  jours  de  viande  cuite,  ont  tant  bien  que  mal  supporté 
cette  alimentation  à  la  viande  cuite  alternée.  D'où  l'on  peut  inférer 
que  la  nocivité  de  la  viande  cuite  n'est  sans  doute  pas  la  même  aux 
différentes  périodes  de  la  tuberculose.  Au  mois  de  mai,  cette  tuber- 
culose inoculée  au  6  mars  était  en  voie  de  guérison,  de  sorte  que, 
sur  six  chiens  ainsi  alimentés  pendant  un  mois,  il  n'en  est  mort 
qu'un  seul. 

Gomme  point  de  comparaison,  j'ai  fait  sur  les  autres  chiens  tuber- 
culeux une  expérience  d'alimentation  alternée  avec  le  jeûne  com- 
plet :  c'est-à-dire  que  pendant  cinq  jours  je  leur  donnais,  soit  de  la 
bouillie,  soit  du  fromage,  soit  de  la  viande  crue,  et  pendant  cinq 
jours  je  les  laissais  jeûner.  Il  s'est  trouvé  alors  que,  sur  sept  chiens 
ainsi  soumis  à  cinq  jours  de  jeûne,  puis  cinq  jours  d'aUmentation, 
aucun  n'est  mort.  Je  me  propose  de  refaire  cette  expérience  inté- 
ressante, non  plus  à  la  période  régressive  de  la  tuberculose,  mais 
dès  le  début,  au  moment  où  la  maladie  est  en  plein  développement. 

Je  signalerai  pour  terminer  ce  premier  chapitre  un  autre  fait, 
incomplètement  étudié  encore  —  car  je  n'ai  fait  qu'une  seule  expé- 
rience, ce  qui  n'est  pas  suffisant.  —  Au  lieu  de  prendre  de  la 
viande  cuite,  j'ai  pris  de  la  viande  chauffée  à  58°  pendant  cinq  à 
six  heures  en  vase  clos  dans  une  étuve.  Or,  dans  ces  conditions  la 
viande  ne  se  putréfie  pas  :  elle  a  l'apparence  et  le  goût  de  la  viande 
cuite,  et  cependant,  dans  le  jus  de  la  viande  ainsi  chauffée,  une 
partie  des  matières  albuminoïdes  ne  sont  pas  coagulées. 

Sur  quatre  chiens  tuberculisés,  et  alimentés  avec  cette  viande 
chauffée  à  58'',  un  seul  est  mort,  tandis  que,  sur  trois  chiens  témoins 
alimentés  avec  de  la  viande  cuite,  il  y  a  eu  trois  morts. 

Il  est  permis  donc  de  supposer  que  la  viande  chauffée  pendant 
plusieurs  heures  à  58°  se  rapproche  notablement,  par  ses  effets. 


Digitized  by 


Google 


578 


RBVU£  D£  MÈDfiCm£ 


de  ia  viande  crue,  et  qu*eUie  n'a  pas  la  nocivité  de  la  viande  cuite. 
Mais  de  nouveaux  essais  sont  évidemment  nécessaires  pour  é4Ablif 
ce  point  important. 

III.  —  Effets  de  l'alimentation  avec  la  viande  cuîte. 

Ce  qui  est  caractéristique  dans  l'alimentation  avec  la  viande  cuite, 
c'est  qu  au  bout  d'un  certain  temps  les  chiens  s'en  lassent  :  ils 
perdent  l'appétit  et  dépérissent. 

Voici,  pour  preuve,  la  marche  des  quantités  de  viande  cuite  ingé- 
rées par  trois  chiens  {Galba^  6  kil.,  Junia^  10  kil.,  Euripide,  11  k.  7) 
soumis  à  cette  alimentation  univoque.  Ils  furent  tuberculisés  le 
7  mars. 

Galba.  Junia.  Euripide,  Total. 


9  ] 
10 
11 
12 
i3 
14 
15 
16 

n 

18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 


600 

800 

790 

2190 

600 

800 

820 

2  220 

600 

800 

900 

2  300 

600 

800 

555 

1955 

600 

800 

935 

2  355 

600 

800 

1000 

2  400 

600 

800 

550 

1950 

600 

800 

550 

i  950 

600 

800 

850 

^250 

600 

750 

» 

1350 

600 

420 

560 

1580 

380 

550 

930 

450 

450 

900 

300 

» 

300 

280 

» 

280 

300 

350 

650 

430 

» 

430 

340 

■ 

340 

250 

» 

250 

300 

» 

300 

» 

» 

• 

On  voit  que  très  nettement,  à  partir  du  douzième  jour,  ces  trois 
chiens,  presque  en  même  temps,  ont  perdu  l'appétit,  et  ont  cessé 
de  s'alimenter. 

La  marche  du  poids  du  corps  est  instructive.  Appelons  100  le 
poids  initial,  nous  avons  : 

Moyenne 
de0  vivants         des  3 


Gulba. 


/uniu.         Euripide. 


7  mars. 

100 

100 

100 

100 

100 

9  — 

100 

100 

101 

100 

100 

10  — 

102 

101 

102 

102 

102 

11  — 

102 

mo 

102 

103 

.  103 
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_  Moyenne 

Galba. 


12  mars. 

100 

100 

106 

102 

102 

13  — 

102 

102 

106 

103 

103 

14  — 

103 

104 

106 

104 

104 

15  — 

103 

103 

105 

104 

104 

16  - 

103 

103 

105 

104 

104 

17  — 

103 

102 

lOi 

103 

103 

18  - 

103 

101 

104 

103 

J03 

19  — 

103 

100 

103 

102 

102 

20  — 

102 

99 

103 

101 

101 

21  — 

100 

96 

102 

99 

99 

22  — 

99 

94 

102 

98 

98 

23  - 

95 

93 

102 

97 

97 

24  — 

92 

91 

102 

99 

95 

25  — 

92 

90 

99 

94 

94 

26  — 

90 

87 

94 

90 

90 

27  - 

90 

87 

94 

90 

90 

28  — 

90 

84 

mort 

89 

89 

29  — 

91 

84 

88 

58 

30  — 

88 

83 

86 

57 

31  — 

83 

80 

82 

55 

1*'  avril. 

88 

78 

80 

34 

2  — 

83 

17 

80 

54 

3  — 

83 

16 

79 

54 

4  — 

83 

74 

79 

52 

5  — 

83 

mort 

83 

27 

L'aspect  de  ces  animaux  ainsi  amaigris  est  lamentable.  Ils  sont 
devenus  squelettiformes;  leurs  muscles  ont  disparu  pour  ainsi  dire; 
et,  textuellement,  ils  n'ont  plus  que  la  peau  sur  les  os.  Ils  marchent 
lentement,  se  traînant  difficilement,  tête  basse;  ils  n'ont  plus  la  force 
d'aboyer,  et  restent  tapis,  couchés  en  demi-cercle,  dans  le  fond  de 
la  niche,  presque  assoupis,  se  réveillant  à  peine  quand  on  les  appelle. 
Cet  aspect  est  tellement  caractéristique  que,  lorsque  je  passais 
devant  les  niches  où  étaient  tous  les  chiens,  je  pouvais  désigner, 
sans  jamais  me  tromper,  quels  étaient  les  chiens  à  la  viande  cuite; 
car  tous  les  autres  venaient  au  devant  de  la  niche,  aboyant  joyeuse- 
ment ou  furieusement,  selon  leur  caractère,  tandis  que  tous  les 
chiens  nourris  à  la  viande  cuite  restaient  immobiles  et  silencieux, 
accroupis  au  fond. 

On  ne  peut  toutefois  pas  dire  que  la  perte  de  Tappétit  soit  totale; 
car  certains  chiens  continuent  à  manger  presque  jusqu'au  dernier 
jour.  D'ailleurs,  si  on  leur  fournit  de  la  viande  crue,  môme  quand 
ils  ne  veulent  plus  du  tout  toucher  à  la  viaikle  cuite,  ils  manigent 
de  la  viande  crue  avec  avidité. 

L'histoire  des  chiens  soumis  à  des  alternances  de  viande  cuite  et 
de  bouillie  est  plus  instructive  encore.  Ce  sont  les  3  chiens  Martial 
(15  k.  5),  Properce  (12  kil,),  Thucydide  (13  kil.  8). 
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Voici  la  marclie  des  poids  chez  ces  3  chiens  : 


Martial.       Properee.     'Ihueydide,     Moyenne. 


9  mars. 

Bouillie 

.   100 

99 

99 

99 

10  — 

.   101 

101 

.   101 

99 
97 
93 

59 
98 
97 

99 

11   — 

98 

12   — 



97 

13   — 

__ 

99 
.   100 

92 
93 

96 
96 

96 

14   — 

Viande  cuite.... 

96 

15   — 

—    . ... 

99 

93 

95 

95 

16   — 

—    . .. . 

99 

92 

94 

95 

n  — 

—    .... 

99 

89 

93 

94 

18   - 

-—    .... 

.   100 

88 

87 

92 

19   - 

Bouillie 

101 

87 

84 

91 

20   — 

99 
97 
86 
95 
96 

86 
83 
83 
82 
77 

82 
80 
77 
74 
72 

89 

21   — 

87 

22   — 

85 

23   — 

84 

24   - 

Viande  cuite.... 

82 

25   — 

—    . .. . 

97 

77 

Mort. 

86 

26   — 

. . . . 

98 

77 

87 

27   — 

—    .... 

.   101 

76 

88 

28   - 

—    . . . . 

.   101 

75 

88 

29   - 

Bouillie 

99 

76 

87 

30   — 

96 
95 
95 
95 
96 

75 
75 
75 
75 
75 

86 

31   — 

85 

r'avril. 

85 

2   — 

85 

3   — 

Viande  cuite.... 

86 

4   — 

—   .... 

97 

75 

86 

5   — 

.. .. 

95 

75 

85 

6   — 

—   .. .. 

95 

73 

84 

7   — 

—   . . .. 

95 

72 

84 

8   — 

Bouillie 

95 

70 

83 

9   — 



95 
92 
90 
89 
86 
.  Mort. 

67 
66 
66 
64 
62 
Mourant. 

81 

10   — 

79 

11   — 

78 

12   — 

76 

13   — 



74 

14   — 



La  marche  de  ralimentation  rend  bien  compte  de  cette  diminution 
graduelle  du  poids. 
En  effet,  les  trois  chiens  ont  ingéré  les  quantités  suivantes  : 

Bouillie  pendant  les  5  premiers  jours  (par  jour  et  par  chien).    915  grammes. 

—  du  10*  au  15*  jour  (par  jour  et  par  chien) 82       — 

—  du  20*  au  25«  jour         —  —  0        — 

Au  contraire  trois  chiens  nourris  exclusivement  et  sans  alternance 
avec  la  bouillie  ont  ingéré  (par  jour  et  par  chien)  : 

Du  1*'  au  5*  jour 733  grammes. 

Du  10' au  15*  jour 733         — 

Du  20*  au  25«  jour 1080         — 
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Par  conséquent  Talimentation  avec  la  viande  cuite  a  eu  pour  effet 
évident  de  faire  perdre  l'appétit j  et  par  conséquent  d*empêcher 
ranimai  de  s'alimenter. 

Même  les  chiens  qui  n'avaient  pas  voulu,  après  la  viande  cuite, 
manger  de  bouillie,  se  remettent  à  manger  de  la  viande  cuite,  quand 
on  leur  en  donne,  après  cinq  jours  de  bouillie;  mais  ils  ne  peuvent 
prolonger  cette  alimentation;  ils  en  prennent  de  moins  en  moins,  et 
dépérissent. 

Voici  d'ailleurs  le  tableau  des  calories  consommées  et  des  calories 
d'ingestion  (calculées  par  décimètre  carré  et  par  vingt-quatre  heures). 
Les  chiffres  soulignés  se  rapportent  aux  périodes  de  viande  cuite. 


Martial, 


Dates. 


Poids. 


Calories  (par  déc.  carré  et  par  2i  heures). 


(en  kilogr.)      Ingestion.    Dénutrition    Fixation.     Consom. 


Du  0  mars  au  13  mars. 
Du  14  mars  au  18  mars. 
Du  19  mars  au  23  mars. 
Du  24  mars  au  28  mars. 
Du  3  avril  au  7  avril . 
Du  8  avril  au  12  avril . 
Mort  le  12  avril. 

Properce. 

Du  9  mars  au  13  mars. 
Du  14  mars  au  18  mars . 
Du  19  mars  au  23  mars. 
Du  24  mars  au  28  mars. 
Du  29  mars  au  2  avril . 
Du  29  mars  au  2  avril . 
Du  3  avril  au  7  avril . 
Du    8  avril  au  12  avril . 


15,5-15,5 
15,5-15,5 
15,5-14,7 
14,7-15,7 
14,714,6 
14,6-13,8 


12    -11,2 

11,210,7 

10,7-  9,9 

9,9-  9,2 

15,7-14,7 

.  9,2-  9,0 

9,0-  8,6 

8,6-  7,6 


15,7 

15,7 

3,5 

17,3 

10,0 
0,8 


13,8 
14,3 

6,9 

0,3 


6,8 

» 

0,9 

7,0 


8,3 
5,1 
8,3 
7,3 
8,6 
2,2 
4,4 
10,4 


8,6 


Prend  un  peu  de  viande  crue  le  13  avril  et  meurt  le  16. 


Thucydide, 

Du    9  mars  au  13  mars.  13,8-13,2 

Du  14  mars  au  18  mars.  13,2-12,2 

Du  19  mars  au  23  mars.  12,2-10,2 
Mort  le  25  mars. 


14,1 
9,0 


6 
10,0 

20,0 


15,7 
15,7 
10,3 

8,7 
10,9 

7,8 


22,1 

19,4 
8,3 

14,2 
8,9 
5,2 
4,4 

10,4 


20,1 
19,0 
20,0 


On  voit  que  Martial  et  Properce,  après  avoir  mangé  de  la  viande 
cuite,  n'ont  pas  voulu  manger  de  bouillie;  mais  qu'ils  se  sont  remis 
à  manger  de  la  viande  cuite,  quand  on  leur  en  a  rendu.  Ainsi  par 
périodes  de  cinq  jours  nous  avons  eu,  en  calories  d'ingestion,  pour 
Martial,  Périodes  de  bouillie,  15,07  —  3,5  —  0,3.  Périodes  de  viande 
cuite,  15,7  —  17,3  —  10,0. 

Si,  au  lieu  de  viande  cuite,  on  soumet  les  animaux  au  jeûne,  la 
dénutrition  n'est  pas  beaucoup  plus  grande,  mais  Vappétit  est  con- 
serve  y  ce  qui  établit  une  différence  fondamentale. 
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Je  me  contenterai,  pour  le  prouver,  de  citer  les  chiffres  qoi  se 
rapportent  à  deux  chiens  soumis  k  des  alternances  de  jeûne  et  de 
bouillie.  (Les  chiffres  soulignés  se  rapportent  aux  périodes  de  jeûne.) 


Apulée, 


Dates. 


Peids. 


Calories 
(par  déc.  carré  et  par  24  heorea). 

Ingestion.    DénutrittoD.    Fixation.    Conaom. 


Du  28  avril  au    2  mai .     1,5-7,5 


Du  3  mai 
Du  8  mai 
Du  13  mai 
Du  18  mai 
Du  23  mai 
Du  28  mai 


au  7  mai . 
au  12  mai . 
au  17  mai . 
au  22  mai . 
au  27  mai . 
au   2  juin. 


7^-6,7 
6,7-7,3 
7,3-8,B 
6,3-7,0 
7,06,2 
6,2-6,6 


31,1 
22,0 
22,5 
26,3 


11,2 
12,0 


Le  2  juin,  quoique  maigre,  il  est  en  bonne  santé. 


Hésiode. 

Du  28  avril  au 
Du  3  mai  au 
Du  8  mai 
Du  13  mai 
Du  18  mai 
Du  23  mai 
Du  28  mai 


2  mai . 

7  mai. 
au  12  mai . 
au  17  mai . 
au  22  mai . 
au  27  mai . 
au   2  juin. 


8,7-7,5 

7,5-8,6 
8,67,3 
7,3-8,5 
8,5-7,6 
7,6-8,0 


22 

22,2 

25,5 


15,8 

» 
18,5 

13,5 


8,9 


16,5 

» 
18 

5,5 


31,1 
11^ 

13,4 
IW 
15,0 
12,0 
18,4 


15,8 

5,5 

18,5 

13,5 
20,0 


Le  2  juin,  Hésiodey  quoique  très  maigre,  est  en  bonne  santé,  et 
mange  avidement  tout  ce  qu'on  lui  donne. 

Il  s'ensuit  que  ces  deux  chiens  soumis  au  régime  de  la  bouillie 
avec  alternance  de  jeûne  se  sont  comportés  tout  autrement  que  les 
chiens  soumis  au  régime  de  la  bouillie  avec  alternance  de  viande 
cuite.  Car,  tout  en  perdant  des  calories  de  dénutrition,  ils  ont  gardé 
un  vif  appétit,  et,  dès  qu'on  leur  rendait  de  l'aliment,  ils  en  ingé- 
raient de  grandes  quantités.  Et  leur  organisme  savait  admirable- 
ment employer  cet  aliment,  puisque,  en  grande  partie,  ces  calories 
ingérées  étaient  fixées  dans  les  tissus  pour  réparer  les  pertes  dues 
aux  périodes  de  jeûne. 

Un  point  très  intéressant  à  noter,  c'est  que  l'action  toxique  de  la 
viande  cuite  est  combattue  dans  une  certaine  mesure  par  les  effets 
essentiellement  toniques  et  reconstituants  de  la  viande  crue. 

Je  mentionnerai  pour  mémoire  le  fait,  cité  plus  haut,  de  Galba^ 
qui,  extrêmement  malade,  presque  mourant  à  la  suite  d'alimenta- 
tion avec  la  viande  cuite,  est  revenu  rapidement  à  la  santé.  Mais 
voici  une  autre  observation  tout  aussi  probante;  c'est  celle  d'un 
chien  soumis  à  des  alternances  de  viande  cuite  et  de  viande  crue. 
(Les  chiffres  soulignés  sont  les  périodes  de  viande  cuite.) 
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Du  13 
Duia 
Du  23 
Du2S 
Du  3 
Do  8 
Du  13 
Du  18 
Du  23 
Du2S 


avril 

avril 

avril 

avril 

mai 

mai 

mai 

mai 

mai 

mai 


au  17 
au  22 
au  27 
au  2 
au  7 
au  12 
au  17 
au  22 
au  27 
au    2 


avril, 
avril, 
avril, 
mai., 
mai., 
mai., 
mai., 
mai., 
mai., 
juin.. 


Poids. 

6,2-6,8 
6,3-6,0 
6,0-5,7 
5,7-6,1 
6,1-6,2 
6,2-6,2 
6,2-6,5 
6,5-6,4 
6,4-6,2 
6,2-6,4 


Calories  (par  àéc.  carré  et  par  24  heqrea). 
Ingestion.    Dénulrition.    Fixation.      Gonaom. 


12,6 

11,4 

10,1 
16,2 
10,1 
16,2 
10,1 
14,0 
11,3 
12,5 


1,8 


8,0 
1,6 


3,2 


10,8 
16,7 
15,4 

8,2 

8,5 
16,2 

5,4 
15,6 
14,5 

9,3 


Ainsi,  quoique  ayant  mangé  pendant  vingt-cinq  jours  de  la  viande 
cuite  avec  des  alternances  de  vingt-cinq  jours  de  viande  crue,  il  n'a 
pas  pâti;  et  le  2  juin  il  est  en  très  bon  état,  gras  et  vigoureux,  pesant 
6  kil.  4,  alors  que,  le  jour  de  Tinoculation  tuberculeuse,  au  7  mars, 
il  ne  pesait  que  4  kil.  9. 

On  voit  donc  que  la  question  est  très  complexe,  et  qu'il  faut  élre 
assez  réservé  quand  on  parle  de  la  toxicité  de  la  viande  cuite;  j'aime 
mieux  me  servir  du  mot  novicitô  qui  n'indique  rien  par  lui-mêm6, 
sinon  que  la  viande  cuite,  comme  alimentation  univoque,  fiait  périr 
rapidement  les  animaux  tuberculeux. 

Pour  mettre  mieux  en  lumière  la  différence  profonde,  essentielle, 
qui  sépare  la  viande  cuite  de  la  viande  crue,  je  rapporterai  Tbistoire 
d'un  de  ces  chiens  du  7  mars  {Ahélard)  nourri  exclusivement  à  la 
viande  crue  au  début,  et  plus  tard  soumis  à  des  alternances  de  viande 
crue  et  de  jeûne. 


Dates. 


Poids. 


Du   9  mars 
Do  44  mars 
Du  19  mara 
Du  24  mars 
Du  29  mars 
Du    8  avril 
Du    8  avril 
Du  13  avril 
Du  18  avril 
Du  23  avril 
Du  28  avril 
Du  3  mai 
Du    8  mai 
Du  13  mai 
Du  18  mai 
Du  23  mai 
Du  28  mai 


au  13  mars 10,3-11 

au  18  mars 11   -11,5 

au  23  mars 11,5-11,7 

au  28  mars 11,7-11,7 

au   2  avril 11,7-11,8 

au   7  avril 11,8-12,0 

au  12  avril 12,0-12,1 

au  17  avril 12,1-12,1 

auf7Îv:î(J«ûne).  12,1-10,2 

au   2  mai 10,2-11,4 

au    7  mai  (jeûne).  11,4-10,6 

au  12  mai 10,6-12,0 

au  17  mai  (jeûne).  12,0-11,1 

au  22  mai 11,1-12,0 

au  27  mai  (jeûne).  12,0-11,1 

au  2  juin 11,1-11,9 


Calorie» 

(pai 

■  déo.  carré  et 

par  21  heure 
Fixation. 

!>•  . 

^gestion. 

DéautrilioQ. 

Conson 

IM 

8 

i.t 

15,4 

5,7 

9,T 

11,5 

2,3 

9.2 

8,6 

» 

8,6 

10,2 

i.i 

9,1 

7,7 

2,1 

5,6 

9,9 

1.1 

8,8 

9,7 

• 

9,7 

» 

11,1 

» 

11,1 

17 

15,8 

1,2 

• 

8,6 

• 

8,6 

18,1 

1,5 

10,6 

• 

9,6 

• 

9,6 

17,0 

9,5 

7,5 

» 

9,5 

• 

9,5 

f*,3 

8,5 

5,8 
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Dans  celte  intéressante  expérience,  on  remarquera  que,  malgré 
l'inoculation  tuberculeuse,  malgré  vingt  jours  de  jeûne  complet,  ce 
chien  a  finalement  beaucoup  augmenté  de  poids.  Il  pesait  10  kil.  3 
le  7  mars,  le  jour  de  l'inoculation,  et  le  2  juin  il  pesait  11  kil.  9;  soit 
une  augmentation  de  15  p.  100.  A  aucun  moment  il  n'a  baissé  de 
poids;  et  cependant  la  quantité  de  calories  ingérées  était  très  faible, 
puisque  la  moyenne  des  calories  ingérées  par  décimètre  carré  et  par 
vingt-quatre  heures  est,  chez  les  chiens  tuberculeux,  de  15  à  18  en 
moyenne,  et  que  chez  ce  chien  elle  n'a  été  en  moyenne  que  de 
8  cal.  2, 

Pour  le  dire  en  passant,  il  n'est  pas  de  plus  lourde  erreur  que  de 
confondre,  comme  on  le  fait  parfois,  le  régime  de  la  viande  crue 
avec  la  suralimentation.  Au  contraire  aucun  régime  ne  comporte  — 
sans  détriment  pour  l'organisme  ni  dénutrition  —  l'ingestion  d'une 
moindre  quantité  de  calories  que  Ja  viande  crue/Pour  Abélard  la 
moyenne  des  calories  consommées  a  été  par  décimètre  carré  et  par 
vingt-quatre  heures  de  8  cal.  24.  Pour  Sylla  la  moyenne  a  été  de 
11,04.  Pour  Marins  (avant  l'ingestion  de  viande  cuite),  de  10,3.  Dans 
une  autre  série  expérimentale  nous  avons  eu  pour  Tiberius  8,2;  pour 
Caius  10,7,  ce  qui  donne  une  moyenne  très  homogène  de  9  cal.  6 
par  kilogramme.  Or,  pour  un  grand  nombre  d'autres  chiens  tuber- 
culeux et  nourris  de  très  diverses  manières,  nous  avons  : 

XXni  chiens 18  cal.  6 

IX  chiens  (viande  cuite) H  cal.  i 

XIV  chiens  (7  mars) 16  cal.  6 

Moyenne  de  ces  46  chiens...  17  cal.  7 

ce  qui  signifie,  en  chiffres  ronds,  que  la  quantité  de  calories  néces- 
saires est  moitié  moindre  avec  la  viande  crue  qu'avec  les  autres  ali- 
ments. 

Quant  à  l'effet  du  jeûne,  moins  défavorable  que  l'alimentation  par 
la  viande  cuite,  cela  ne  doit  guère  nous  surprendre;  car  de  fait  un 
animal  qui  jeûne  est  un  animal  qui  se  nourrit  de  viande  crue,  puis- 
qu'il consomme  sa  propre  substance,  et  cela  dans  des  conditions 
de  stricte  économie.  Il  vit  aux  dépens  de  sa  graisse  et  de  ses  muscles, 
et  ne  prend  pour  vivre  que  ce  qui  lui  est  rigoureusement  nécessaire. 

De  fait,  dans  les  expériences  qui  précèdent,  le  jeûne  n'a  pas 
semblé  —  quand  il  n'était  pas  prolongé  plus  de  cinq  jours  —  exercer 
une  influence  défavorable  sur  la  marche  de  la  maladie  chez  les  ani- 
maux inoculés,  puisque  7  de  ces  chiens  ont  été  soumis  trois  fois 
à  cinq  jours  de  jeûne  alternant  avec  cinq  jours  d'alimentation,  et 
qu'aucun  de  ces  animaux  n'est  mort.  Il  est  vrai  que  c'a  été  à  la  période 
de  régression  de  la  tuberculose,  c'est-à-dire  au  58*  jour  environ,  et 
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que  peut-être  les  résultats  eussent  été  différents  si  le  jeûne  eût  eu 
lieu  tout  de  suite  après  l'inoculation.  C'est  ce  qu'une  expérience 
ultérieure  nous  apprendra,  qui  est  en  cours  d'exécution  K 


IV.  —  Causes  de  la  nocivité  de  la  viande  cufte. 

Les  effets  nocifs  de  la  viande  cuite  sont  éclatants;  mais  il  est 
difficile  d'en  préciser  la  cause. 

Pour  ce  qui  est  de  la  digestibilité,  les  différences  entre  la  viande 
cuite  et  la  viande  crue  sont  minimes.  In  vitro,  après  divers  essais, 
je  n'ai  pas  pu  constater,  dans  la  rapidité  avec  laquelle  la  pepsine 
chlorhydrique  digère  la  viande  crue  ou  la  viande  cuite,  de  différence 
appréciable.  Il  est  vrai  que,  depuis  les  recherches  de  Pawlow,  on 
sait  que  cette  étude  de  la  digestion  in  vitro  ne  fournit  que  des  résul- 
tats insuffisants;  mais  je  ne  sache  pas  que,  même  in  vivo,  on  ait  pu 
constater  quelque  différence  entre  la  peptonisation  de  la  viande 
crue  et  celle  de  la  viande  cuite. 

La  viande  cuite  n'empoisonne  pas  à  la  manière  d'une  substance 
toxique,  puisqu'on  peut  nourrir  impunément  des  chiens  normaux 
pendant  de  longs  jours  avec  de  la  viande  cuite;  et  d'autre  part 
puisqu'en  alternant  par  périodes  de  cinq  jours  le  régime  de  la 
viande  cuite^  et  le  régime  de  la  viande  crue,  on  ne  voit  pas  dépérir 
les  animaux.  Ces  deux  faits  excluent  l'hypothèse  d'une  intoxication 
dans  le  sens  précis  du  mot.  Pourtant  il  est  difficile  de  ne  pas  voir 
quelque  chose  d'analogue  à  un  empoisonnement  lent,  en  considé- 
rant l'extraordinaire  état  d'inappétence  dans  lequel  tombent  les  ani- 
maux nouiTis  à  la  viande  cuite. 

Il  est  vrai  que  cette  inappétence  est  spéciale,  puisque  les  chiens, 
comme  Galba,  par  exemple,  qui  refusait  absolument  la  viande  cuite 
ou  la  bouillie,  prenait  avidement  la  viande  crue;  puisque  Marins, 
après  avoir  pris  pendant  cinq  jours  de  la  viande  cuite,  avait  conservé 
tout  son  appétit  pour  la  viande  crue. 

1.  J'ai  fait  quelques  expériences,  peu  nombreuses  d'ailleurs,  avec  diverses 
poudres  de  viande  qui  sont  dans  le  commerce.  J'ai  pu  constater  que  ces  poudres 
de  viande  étaient  plus  funestes  peut-être  que  la  viande  cuite.  Les  chiens  qui 
avaient  été  ainsi  alimentés  sont  morts  rapidement,  alors  que  les  animaux 
nourris  d'autres  manières,  très  diverses,  survivaient.  Mais  je  dois  faire  remar- 
quer que  c'était  toujours  une  alimentation  univoque\  c'est-à-dire  que  l'aliment 
donné  était  uniquement  de  la  poudre  de  viande  :  ce  qui  n'est  jamais  le  cas 
lorsqu'on  administre  de  la  poudre  de  viande  à  des  malades.  Prausnitz  (Ueber 
dos  Verhalten  von  Fleisch  und  Fleischprâparaten  im  menschlichen  Organismus, 
Z.  B.,  1901,  XXII,  3*77-406)  a  constaté  que  c'était  avec  la  viande  crue  que  le 
minimum  d'azote  non  utilisé  apparaissait  dans  les  matières  fécales,  tandis  que 
les  diverses  préparations  de  viande  ont  pour  effet  de  la  rendre  moins  complète- 
ment absorbable  dans  le  tube  digestif  et  utilisable  par  l'organisme. 
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Noos  en  arrivons  donc  à  cette  explication  que  je  considère  seule- 
ment comme  provisoire,  que  les  animaux  alimentés  à  la  viande  cuite 
sont  légèrement  intoxiqués,  assez  pour  perdre  leur  appétit,  et  ne 
plus  s'alimenter,  sauf  le  cas  où  il  leur  est  donné  un  aliment  pour 
lequel  leur  appétit  est  toujours  très  vif,  à  savoir  la  viande  crue.  C'est 
en  cela  que  l'alimentation  avec  la  viande  cuite  diffère  profondément 
du  jeûne.  Par  le  jeûne  (s'il  n'est  pas  trop  prolongé)  il  y  a  dénutrition 
de  l'animal,  mais  l'appétit  est  conservé.  Par  la  viande  cuite,  il  y  a 
moindre  dénutrition,  mais  Tappétit  est  perdu. 

V.  -—  Conclusion. 

Je  voudrais  bien  pouvoir  déduire  de  ces  faits,  si  incontestables, 
des  conclusions  formdles,  applicables  à  la  diététique  humaine;  mais 
cela  me  parait  tant  soit  peu  téméraire. 

En  effet,  comme  on  l'a  vu,  j'ai  donné  la  viande  crue,  ou  la  viande 
cuite,  avec  intégralité;  c'est-à-dire  que  le  régime  comportait  :  viande 
cuite  seule;  viande  crue  seule;  ce  qui  n'est  jamais  le  cas  dans  la 
pratique  médicale.  A  la  viande  cuite  viennent  toujours  s'ajouter 
d'autres  aliments,  du  pain,  du  lait,  des  féculents,  du  sucre,  des 
légumes,  etc. 

Est-il  permis  alors  de  dire  que,  puisque  la  viande  cuite,  aliment 
unique,  est  un  aliment  qui  tue  (dans  la  tuberculose),  la  viande  cuite, 
mêlée  à  d*autres  aliments,  sera  dans  une  certaine  proportion  funeste? 
Je  n'ose  pas  le  prétendre.  Pourtant  je  pencherais  à  croire  qu'il  faut 
être  réservé  quant  à  l'usage  de  cet  aliment,  et  que  la  santé  et  Tap- 
petit  des  tuberculeux  gagneront  à  un  régime  pauvre  en  viande  ouite. 
Mais  en  pareil  cas  évidemment  l'expérience  in  anima  vili  doit  céder 
le  pas  à  la  clinique,  qui  décidera  en  souveraine. 

M.  E.  DuFOURT  a  récemment  étudié  les  effets,  délétères  suivant  lui, 
d'un  régime  carné  exclusif  (De  certaines  modifications  de  la  nutrition 
sous  l'influence  du  régime  carné  exclusif,  Jowm,  de  Phys.  et  de  Palh. 
génér,^  1902,  468-474).  Il  n'a  oublié  qu'un  point,  c'est  de  dire  s'il 
donnait,  aux  quatre  chiens  qu'il  a  observés,  de  la  viande  crue  ou  de 
la  viande  cuite.  Or  toute  la  question  est  là. 

Il  n*est  pas  d'aliments  plus  profondément  dissemblables  que  la 
viande  crue  et  la  viande  cuite. 

La  viande  ruite^  aliment  unique^  est  incontestablement  la  plus  mau. 
vaise  de  toutes  les  alimentations;  la  viande  crue^  aliment  unique,  est 
incontestablement  la  meilleure. 

Ce  sont  là  deux  faits,  nullement  contradictoires,  qui  me  paraissent 
établis  en  toute  évidence,  dans  la  tuberculose  expérimentale  du 
chien. 
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Je  laisse  aux  médecins  le  soin  d'en  déduire  des  conclusions  pra- 
tiques, quant  à  l'institution,  chez  les  tuberculeux,  du  meilleur 
régime  diététique. 

APPENDICE 

Données  numériques  sur  les  effets  de  l'alimentation 
chez  21  chiens  tnberculisés. 

(Expérience  du  7  mars  1905). 

Nous  allons  d'abord  donner  quelques  indications  sur  les  varia- 
tions de  poids  de  ces  animaux,  dans  le  cours  de  Texpérience. 

l'«  série.  —  viande  orue  alternant  areo  bonlUle. 

P.  initial.     P.  au  12  avtU. 

1.  £nn/i/«,  loulou  noir  longs  poils.      7,3  8,1 

2.  Tiôm/Zc,  braque 12,2  14,8 

3.  Pindare,  m&tin  longs  poils.. .     19>0  20,1 

2*  série.  —  viande  onlte  alternant  aveo  boolllle. 

4.  Marlialy  mâtin  poils  frisés...     15,5  13.8 

5.  Properce,  bull  gris  fer 12,0  7,6 

6.  Thucydide,  épagneul  noir 13,8  10,0  moptleïÇmars. 

3*  série.  —  Fromage  et  lait  alternant  avec  bouillie. 

7.  Caton,  terrier 9,8       •  8,0 

8.  Porcia,  bull  terrier 1 4,5  13,7 

y.  Manon,  griffon  terrier 5,5  6,1 

4*  série.  —  Fromage  et  lait. 

10.  Coriolany  bull  gris  fer 17,0  11,0 

11.  GetiTianicîiSy  bull  mâtin 7,6  7,6 

12.  lo^i^^rt/i,  griffon  terrier....      8,0  8,4 

S*"  série.  —  Bouillie  seule. 

13.  Othon,  basset 8,0  8,3 

14.  ylptt/ée,  mâtin  tout  blanc.,...      7,5  7,5 

15.  Hésiode,  mâtin  noir 9,2  10,3 

6*  série.  —  Viande  crue  seule. 

16.  Sylla,  loulou  longs  poils 5,7  6,2 

17.  MatnuSy  terrier  courts  poils..      4,9  6,2 

18.  Abélard,  caniche  griffon 10,3  12,1 

7*  série.  —  Viande  culte  seule. 

19.  Galba,  terrier  courts  poils...      6  k.  5  k.  (au  4  avril) 

20.  JuntOy  terrier 1 0,0  mort  le  5  avril  :  7,4 

21.  JSMrijDtde,  épagneul  mâtin 11,7  io,7  (le  29 mars,  mort) 

A  partir  du  12  avril,  les  alimentations  ont  été  quelque  peu  différentes, 
de  sorte  que  nous  ne  ponrons  pins  guère  conclure,  ni  surtout  tirer  de 
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moyenne;  mais  au  12  avril  les  alimentations  nont  pas  été  différentes  de 
ce  qu*elles  ont  été  au  début. 

En  prenant  les  poids  de  cinq  jours  en  cinq  jours,  pour  ces  vingt  et  un 
chiens,  nous  avons  les  chiffres  suivants  du  7  mars  au  12  avril. 

7  mars.      14  m.       19  m.       34  m.       39  m.      3  ayril.  8  arril.  13  avril. 

Ennius 7,3         7,2         7,0          7,0          7,8         8,0  8,0  8,1 

Tibulle 12,2        12,0        12,5        12,0        13,5        13,8  14,5  14,8 

Pindare 19,0        18,5        18,8        18,2        19,7        20,0  20,0  20,1 

Martial 15,5        15,5        15,6        14,9        15,4        14,9  14,5  13,8 

Properce....     12,0        11,1        10,5         9,3         9,2         9,0  8,4  7,6 
Thucydide...     13,8        13,2        11,6        10,0          .... 

Caton 9,8          9,2         8,7          8,0          8,2          8,0  8,2  8,0 

Porcia 14,5        14,0        13,3        13,0        13,6        13,7  13,8  13,7 

Manon 5,5         5,5         5,4         5,3         5,9         6,1  6,2  6,1 

Coriolan....     17,0        16,6        16,0        i6,l        16,9        16,9  16,9  17,0 

Gemianicus..      7,6         7,4          7,4         7,5         7,6         7,7  7,6  7,6 

Lohengrin...      8,0         8,0          7,8          7,7         7,8         8,0  8,0  8,4 

Olhon 8,0         7,6         7,4         7,0          7,2         8,2  8,3 

Apulée 7,5         7,3         7,1          6,4         6,4         6,6  6,8  7,5 

Hésiode 9,2          9,2          9,0          8,4          8,8          9,6  9,7  10,3 

Sylla 5,7         5,9         6,0         6,4          6,8          6,8  6,5  6,2 

Marius 4,9         5,0         5,1          5,6         5,8          6,0  6,2  6,2 

Abélard 10,3        11,1        11,7        11,7        11,7        11,8  12,0  12,1 

Galba 6,0         6,2  6,2  5,5         5,5  5,0 

Junia 10,0        10,4        10,0         9,1  8,4         7.6 

Eunpide....     11,7        12,6        12,5        12,0        10,7 

Ce  qui  donne  les  chiffres  suivants,  centésimaux. 

l'«  série.  —  Viande  orne  alternée. 

7  mars.     14  m.      19  m.      3i  m.      39  m.      3  avril.  8  avril.  13  avril. 


Ennius 100  98 

Tibulle 100  98 

Pindare 100  97 

.Moyenne..  100  98 

2*  série. 

Martial 100  100 

Properce 100  93 

Thucydide....  100  95 

Moyenne..  100  96 

3^  série.  - 

Caton 100  94 

Porcia 100  96 

Manon 100  100 

Moyenne..  100  97 

4*  série. 

Coriolan 100  97 

Germanicus . . .  100  97 

Lohengrin 100  100 

Moyenne..  100  98 


96    96    108    110 

110 

111 

102    98    109    113 

117 

122 

99    96    103    105 

105 

106 

99    97    107    109 

111 

113 

—  Viande  ooite  alternée. 

101    96     99     96 

93 

89 

88    77     76     75 

70 

63 

85    73     . 

* 

• 

91    82     88     86 

81 

76 

-  Fromage  et  lait  alternés. 

89    82     84     82 

84 

82 

92    90     94     95 

96 

95 

98    96    107    110 

112 

110 

93    89    95    96 

97 

96 

—  Fromage  et  lait  seuls. 

94    95     99     99 

99 

100 

97    98    100    102 

100 

100 

98    97     98    100 

100 

105 

96    96    99    100 

100 

102 
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5*  série.  — BouUUe  seole. 

Olhon 100  95  93  81  90  i02  104 

Apulée 100  97  94  85  85  88  91  100 

Hésiode 100  100  9S  91  96  104  105  112 

Moyenne..  100  97  ^    95  88  90  98  100  106 

6"  série.  —  Viande  crue  seul*. 

Sylla 100  104  105  111  120  120  114  109 

Manus 100  102  104  114  118  122  126  126 

Abélard 100  .     116  114  114  114  115  116  117 

Moyenne..  100  102  108  113  117  119  119  117 

7*  série.  -^  Viand*  ooite  seolt. 

(Mùlba 100  103  103  92  92  83  . 

Junia 100  104  100  91  84  76  • 

Euripide 100  107  106  101  91  .  -              - 

Moyenne..  100  105  103  95  89  80  • 

Nous  pouYons  alors,  en  ne  prenant  que  les  moyennes  de  chaque  série, 
grouper  les  sept  séries  en  trois  groupes, 
a.  viande  crue. 
^.  viande  cuite. 
y.  autres  alimentations. 

Nous  aurons  alors  les  moyennes  suivantes  : 

a.  Vland*  orae  (série  1  et  série  6). 

Série  1 100  98  99  97  107  109  111  113 

—  6 100        102        108        113  117  119  119  117 

Moyenne..  100   100   103   105    112    114    115    115 

p.  Viande  onite  (série  2  et  série  7). 

Série  2 100    06    91    82     88     86  81     76 

—  7 100   105   103    95     89     80  . 

Moyenne..    100       100        97         89  88  83  81  76 

•j*.  Fromage  et  lait  et  bouillie  (séries  3,  4,  5). 

Série  3 100         97          43          89           95           96  97  96 

—  4 100          91          96          96            99          100  100  102 

—  5 ..100          97          95          88            90            98  100  106 

Moyenne..    100         97         95         91           95          98  99  101 

De  ces  chiffres  se  peuvent  déduire  maintes  intéressantes  considérations, 
que  brevitatis  caiisd,  nous  ne  ferons  qu^indiquer. 

1®  La  viande  crue,  soit  seule,  soit  alternant  avec  la  bouillie,  permet  à 
ranimai  non  seulement  de  survivre,  mais  même  d'engraisser. 

2^  La  viande  cuite  ne  provoque  pas  d'amaigrissement  au  début  :  mais 
peu  à  peu  elle  répugne  aux  chiens  qui  ne  veulent  pas  en  prendre,  qui 
perdent  Tappétit  et  qui  maigrissent. 

30  Avec  les  autres  alimentations  on  voit  les  animaux  au  bout  des 
trente-cinq  premiers  jours  qui  suivent  Tinoculation  tuberculeuse,  rester, 
quant  à  leur  poids,  à  peu  près  stationnaires,  quoique  au  début,  vers  le 
vingtième  jour,  ils  ont  à  p6u  près  tous  perdu  environ  10  p.  100  de  leur 
poids.  La  courbe  de  relèvement  de  poids,  à  partir  du  vingtième  jour,  est 
Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  39 
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tout  aussi  nette  que  la  courbe  de  la  descente  des  poids  à  partir  de  Tino- 
culation. 

II.  —  Nous  allons  maintenant  présenter  le  tableau  des  calories  de  con> 
sommation  et  d*ingestion  chez  tous  les  chiens  (du  9  mars  au  12  avril).  — 

Les  nombres  se  rapportent  à  une  période  de  24  heures  et  au  décimètre 
carré. 

Les  chiffres  en  caractères  gras  se  réfèrent  aux  périodes  de  viande  cuite> 
de  viande  crue,  de  fromage  et  lait  chez  les  animaux  soumis  à  un  régime 
d^alternance. 

4'^  période.  —  Du  9  mars  au  13  mars. 

!'•  série.  —  BoullUe. 

Calories  par  déo.  carré  et  par  34  heures. 

Ingestion.     Dénutrition.     Fixation.  Consommation. 

Ennius 16,6               0,9                 •  17,5 

TibiUle 17,0               2,0                 .  19,0 

Pindare 12,4               3,0                 »  13,4 

Moyenne 15,3              2,0                »  17,3 

2*  série.  —  Boailli*. 

Martial 15,7                 .                   .  15,7 

Properce 13,8               8,2                 .  22,0 

Thucydide 14,1               5,9                 .  20,0 

Moyenne 14,5             4,7                •  19,2 

3*  série.  -^  BouilU*. 

Caton 5,2               4,7                 .  9,9 

Porcia 16,6               4,5                 •  21,1 

Manon 17,1                 •                  •  17,1 

Moyenne 13,0              3,1                •  16,1 

4'  série.  —  Fromage  et  lait. 

Coriolan 19,4              4,0                 •  23,4 

Germanicus 20,5               1,3                 •  21,8 

Lohengrin 17,8                •                  •  17,8 

Moyenne 19,2              1.8                •  21,0 

5«  série.  --  Boolllto. 

Othon 16,3               4,2                 .  20,5 

ApuUe 16,6               1,4                 .  18,0 

Hésiode »...     16,6                 •                   -  16,6 

Moyenne 16,5              1,9                »  18,4 

6'  série.  —  Viande  crue. 

Sylla 12,4                 .                3,3  9,1 

Marius 15,2                 •                 1,8'  13,4 

Abelard 15,4                 -                 8,0  7,4 

Moyenne 14,3                »               4,4  9,9 

7*  série.  —  Viande  onlte. 

Galba 16,5                 .                1,6  14,9 

Junia 16,0                 .                 2,4  13,6 

Euripide 13,8                 .                7,1  6,7 

Moyenne 15,6                •               3,7  11,9 
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2«  période.  —  Du  14  mars  au  18  mars. 

1'*  série.  —  Viande  crue  (alternance). 

Ennius 11,7              1,8                •  13,5 

Tibulle n,0                 •                  2  15,0 

Pindare 15,4                 •                  •  15,4 

Moyenne 14,7                       0^  14,6 

2*  série.  —  Viande  ouite  (alternance). 

Martial 15,7                 -                  •  15,7 

Properce 14,3               5,1                 .  19,4 

Thucydide 9,1               9,9                 •  18,9 

Moyenne 13,0              5,0                -  18,0 

3*  série.  —  Fromage  at  lait  (alternance). 

Colon 10,5               7,1                 *  17,6 

Porcia 18,3               5,4                .  23,7 

Manon 18,8               1,7                »  20,5 

Moyenne 15,9              4,7                •  20,6 

4'  série.  —  Fromage  et  lait. 

Coriolan 19,2               2,4                 .  21,6 

Germanicus 20,5               0,7                 »  21,2 

Lohengrin 17,8               2,6                 »  20,4 

Moyenne -19,2              1,9                -  21,1 

5*  série.  —  Bouillie. 

Oihon 16,3               4,2                 *  20,5 

Apulée 16,6               4,2                 -  20,8 

Hésiode 16,6              2,5                .  19,1 

Moyenne 16,5              3,6                »  20,1 

6*  série.  —  Viande  crue. 

SyUa 14,3                 .               1,7  12,6 

Marius 15,2                 .                1,8  13,4 

Abélard 15,4                 .                5,7  9,7 

Moyenne 15,0               »               3,1  11,9 

7*  série.  —  Viande  coite. 

Galba 16,5                .                1,6  14,9 

Junia 16,0               1,2                 -  17,2 

Euripide 10,2                 .                 1,0  9,2 

Moyenne 14,2                       0,5  13,7 

3«  période,  —  Du  19  mars  au  23  mars. 
!'•  série.  —  Bouillie  (alternance  avec  viande  crue). 

Ennius 16,6                 -                  •  16,6 

Tibulle 17,0                 -                  2  15,0 

Pindare 7,6              8,9                .  16,5 

Moyenne 13,7                       2,3  16,0 

2*  série.  —  Bouillie  (alternance  avec  viande  cuite). 

Martial 3,5               6,8                 .  10,3 

Properce .                8,2                 .  8,2 

Thucydide .               19,8                 -  19,8 

Moyenne 1,2            11,6                -  12,8 
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y  série.  —  Bouillie  (alternance  avec  fromage  et  lait). 

Calon 4,8               8,3                  -  13,1 

Porcia 16,6               3,5                 .  20,1 

Manon 17,1                2,4                  -  19,5 

Moyenne 12,8              4,7                •  17,5 

4*  série.  —  Fromaga  et  lait. 

Coriolan 19,4               1,6                 •  21,0 

Germanicus 20,5                 »                 0,7  19,8 

Lohengrin 17,8               2,6                 •  20,4 

Moyenne 19,2                       1,2  20,4 

5*  série.  —  BouiUie. 

Oihon 16,3               5,5                 -  21,8 

Apulée 7,4               5,6                  •  13,0 

Hésiode 16,6               6,2                 .  22.8 

Moyenne 13,4              5,8                .  19,2 

6*  série.  —  Viande  crue. 

Sylla 13,6                 -                 3,3  10,1 

Marins 15,2                  •                 5,3  9,9 

Abélat-d 11,5                 »                2,3  9,2 

Moyenne 13,4                »               3,6  9,8 

7*  série.  —  Viande  cuite. 

Galba 9,3              8,0                 .  17,3 

Junia 1,8               9,5                 .  11,3 

Euripide 5,2               5,1                  •  10,3 

Moyenne 5,4              7,5                •  12,9 

4«  période.  —  Du  24  mars  aa  28  mars. 

r**  série.  —  Viande  orue  (alternance). 

Ennius 17,0                 •                 7,1  9,9 

TibuUe 19,3           *      -                8,0  11,3 

Pindare 17,4                 •               10,4  7,0 

Moyenne 17,9                •                8,5  9,4 

2"  série.  —  Viande  cuite  (alternance). 

Martial 17,3                 .                 8,5  8,8 

Properce •                 8,2                 •  8,2 

Moyenne 8,6                        0,1  8,5 

3'  série.  —  Fromage  et  lait  (alternance). 

Caion 19,2                •                1,3  11,9 

Porcia 24,3                 •                 6,3  18,0 

Manon 26,5                 -                 6,8  19,7 

Moyenne 23,3                •                4,8  18,5 

4*  série.  —  Fromage  et  lait. 

Coriolan 20,4                 •                 2,4  18,0 

Germanicus 25,8                 •                 0,7  25,1 

Lohengrin 24,9                 •                2,6  22,8 

Moyenne 23,7               •               1,9  21,8 
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5"  série.  —  Bouillie. 

Othon 20,5                 -  2,8  11,7 

Apulée 7,9               4,2                 •  12,1 

Hésiode :...    20,0                ^^.^-v..^^  ^^'^ 

Moyenne 16,1               ^      'Ofi      "  16,6 

6'  série.  —  Viande  crue. 

Sylla 13,9                 •  5,0  8,9 

Marius 14,8                 •  5,3  9,5 

Abélard 8,6                 -                  •  8,6 

Moyenne 12,4                •  3,4  9,0 

7*^  série.  —  Viande  ouite. 

Galba 7,3               4,8                •  12,1 

Junia •               i0,7                •  10,7 

Euripide 1,2             13.3                 •  14,5 

Moyenne 2,8              9,6               •  12,4 


o^  période,  —  Du  29  mars  au  2  avril. 

1**  série.  —  Bouillie  (alternance). 

Ennius 19,3                 •                 7,1  12,2 

Tibulle 19,3                 •                 6,1  13,2 

Pindare 8,9               0,7                -  16,5 

Moyenne 18,5                       4,2  41,6 

2*  série.  —  Bouillie  (alternance  avec  viande  cuite). 

Martial 0,3               8,5                 •  8,8 

Properce •                2,1                 -  2,1 

Moyenne 0,1              5,3               •  5,4 

3*  série.  —  Bouillie  (alternance  avec  fromage  et  lait). 

Caton 7,5                •                  •  7,5 

Porcia 15,1                 •                 0,9  14,2 

Manon 21,1                •                6,8  14,3 

Moyenne 14,6               •                2,6  12,0 

4*  série.  —  Fromage  et  lait. 

Coriolan 18,4                •                3,3  15.1 

Germanicuê 22,3                •                 0,7  21,6 

Lokengrin 26,9                 »                 1,3  25,6 

Moyenne 22,5               •                1,8  20,7 

5*  série.  —  Bouillie. 

Othon 33,5                 »               11,1  22,4 

Apulée 7,3                 •                 •  7,3 

Béêiode 31,2                 •               13,9  17,3 

Moyenne 24,0               •               8,3  15,7 

6*  série.  —  Viande  crue. 

Sylla 14.5                 •                 5,0  9,5 

Manus 13,4                .                5,3  8,1 

Abélard 10,2                 »                 1,1  9,1 

Moyenne 12,7               •                3,8  8,9 
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V  série.  —  Viande  ouita. 

Galba 3,3  6,3 

Junia -  8,5  • 

Moyenne 1,7  7,4 

6^  période.  —  Du  3  ayril  au  7  avril. 
1'*  série.  —  Viande  crue  (alternance). 

Ennius 14,5  •  • 

Tibulle 20,0  -  3,7 

Pindare 16,9  »  3,6 

Moyenne 17,1  •  2,4 

2*  série.  —  Viande  ouite  (alternance). 

Martial 10,0  0,9 

Properce •  5,9  ■ 

Moyenne 5,0  3,4 

3*  série.  —  Fromage  et  lait  (alternance). 

Caton 19,5 

Porcia 20,0  0,9 

Manon 26,7 

Moyenne 22,1  0,3 

4^*  série.  —  Fromage  et  lait. 

Coriolan 21,4  -  1,6 

Germanicus 30,8  •  » 

Lohengrin 21,7  -  1 ,3 

Moyenne 24,6  ■  1,0  J22 

5*  série.  —  BouUUe. 

Othon 34,2  •  1,5 

Apulée 13,7  •  4,2 

Hésiode 41,8  •  1,3 

Moyenne 29,9  •  2,3 

6*  série.  —  Viande  orne. 

Sylla 9,2  5,9 

Marins 10,0  •  3,3 

Abélard 7,7  •  2,1 

Moyenne 9,0  0,2 

V  série    \  ^^^^^  reçoit  de  la  viande  crue. 
(  Junia  et  Euripide  sont  morts. 


9,6 
8,5 
9.1 


14,0 
16,3 
13,3 
14,7 


10,9 
5,9 
8,4 


19,5 
20,9 
26,7 
22,4 


19,8 
30,8 
20,4 
23,6 


32,7 

9,5 

40,5 

27,6 


15,1 
6.7 
5,6 

9,2 


7^  période.  —  Du  8  avril  au  12  avril. 

1"  série.  —  Bouillie  (alternance  avec  viande  crue). 

Ennius 20,5  »  »  20,5 

Tibulle 18,8  •  5,5  13,3 

Pindare 5,1  »  •  5,1 

Moyenne 14,8  .  1,8  13,0 

2*  série.  —  Bouillie  (alternance  avec  viande  cuite). 

Martial 0,8  6,9  •  7,7 

Properce .  11,8  ■  11,8 

Moyenne 0,4  9,4  •  9,8 
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3*  série.  —  Bouillie  (alternance  avec  fromage  et  lait). 

Caton 21,1  .  .  21,1 

Porcia 24,3  •  .  24,3 

Manon 20,5  .  •  20,5 

Moyenne 22,0  •  •  22,0 

4*  série.  —  Fromage  et  lait  (Coriolan  reçoit  de  la  viande  crue). 

Germanicus 14,3  •  •  14,3 

Lohengrin 19,6  -  5.2  14,4 

Moyenne 17,0  >  2,6  14,4 

5*  série.  —  Botdllie  {Otkon  reçoit  de  la  viande  cuite). 

Othon 23,3  .  11,3  12,0 

Hésiode 50,2  .  7,4  42,8 

Moyenne 36,8  »  9,4  27,4 

6*  série.  —  Viande  orue. 

Sylla 9,5               1,7  11,2 

Marius 11,4                 »  •                 11,4 

Âbélard 9,9               1,1  »                  8,8 

Moyenne 10,3  0,2  10,5 

En  prenant  les  moyennes  de  ses  six  séries,  nous  avons  les  chiffres  sui- 
vants, qui  mettent  ainsi  en  évidence  le  fait  fondamental  que  la  viande  crue 
est  un  aliment  économique  ;  de  sorte  que  les  animaux  nourris  à  la  viande 
crue  dépensent  une  quantité  de  calories  minimales. 

Viande  orne  seule  (série  6). 

Ingeslioo.      Déoutrilioo.     Fixation.    Consommation. 

r*  période 14,3  .  4,4  9,9 

2*  —       15,0  -  3,1  11,9 

3*  —       13,4  -  3,6  9,8 

4*  —       12,4  .  3,4  9,0 

5»  —       12,7  .  3,8  8,9 

6*  —       9,0  0,2                 .  9,2 

T  —       10,3  0,2                 .  10.5 

Moyenne...      12,4  "^2^16^*^^  9,8 

Â  vrai  dire  on  n'a  guère  le  droit  de  prendre  la  moyenne  générale  de 
ces  six  périodes;  car,  aux  différents  stades  de  la  tuberculose,  les  animaux 
se  comportent  différemment.  Pour  résister  à  la  maladie  qui  leur  a  été  ino- 
culée, lis  mangent  davantage  au  début;  et  alors  ils  engraissent,  tandis, 
que  plus  tard,  la  période  aiguë  de  Tinfection  étant  passée,  ils  n'ont  besoin 
qae  de  se  maintenir  en  état  d'équilibre,  et  alors  ils  n'engraissent  ni  ne 
maigrissent  que  dans  des  propositions  négligeables,  comme  il  arrive  aux 
chiens  normaux. 

On  voit  en  tout  cas  que  la  consommation  en  calories,  suivant  ces  chiffres 
très  homogènes,  est  de  9,8  par  décimètre  carré  et  par  24  heures. 

Chez  les  chiens  nourris  avec  des  alternances  de  viande  crue  et  de 
bouillie^  le  régime  d'équilibre  a  pu  s'établir  vers  la  quatrième  ou  la  cin- 
quième semaine.  Mais  au  début  il  y  a  eu  vraiment  dénutrition  de  l'animal. 
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Viande  orne  alternée  aveo  bonllUe  (série  1). 

r*  période 15,3 

2*  —  

3*  —  

4*  —  

5-  —  

6*  —  

?•  —  


15,3 

2,0 

17,3 

14,7 

0,1 

U,6 

13,7 

2,3 

16,0 

17,9 

8,5 

9,4 

15,8 

4,2 

11,6 

i7,i 

2,4 

14,7 

14,8 

1,8 

13,0 

15,6 

^^         Ifi 

13,8 

Moyenne . . 

Nous  compareroDs  <^es  chiffres  à  ceux  que  nous  donnent  les  chiens 
nourris  avec  de  la  bouillie  seule  et  du  fromage  et  lait  seuls. 

Fromage  et  lait  (série  4). 

!'•  période 19,2 

2«  —  

3'  —  

i*  —  

5»  —  

6«  —  

V  —  


Moyenne . 


1- période 16,5 

2-  —  

3-  —  

4*  —  

5-  —  

6*  —  

V  —  


19,2               1,8 

» 

21,0 

19,2               1,9 

• 

21,1 

19,2                1,2 

» 

20,4 

23,7 

1,9 

21,8 

22,5 

1,8 

20,7 

24,6 

1,0 

23,6 

17,0 

2,6 

14,4 

20,8 

0,3 

20,5 

Bonillie  (série  5). 

16,5               1,9 

• 

18,4 

16,5               3,6 

• 

20,1 

13.4               5,8 

» 

19,2 

16,1               0,5 

• 

16,6 

24,0 

8,3 

15,7 

29,9 

2,3 

27,6 

36,8 

9.4 

27,4 

21,9 

1,2 

20,7 

Moyenne 21,9 

Et,  en  réunissant  les  séries  IV  et  V,  nous  avons  comme  moyenne  générale 
des  sept  périodes  de  cinq  jours. 

Bouillie  et  fromage.     Viande  crue. 


Calories  dingestion 

—  de  fixation 

—  de  consommation. 


21,3 

0,7 

20,6 


12,4 

2,6 
9,8 


Ainsi  se  trouve  établie  cette  proposition  que  nous  avons  émise  dans  le 
cours  de  ce  mémoire,  à  savoir  que  la  viande  crue  est  exactement  le  contraire 
de  la  suralimentation. 

Il  faut  comparer  ces  chiffres  à  ceux  que  donne  la  viande  cuite. 


Viande  ouite  (série  7). 


r*  période. 
2-     —      . 
3*     — 
4«      — 

5*      — 


Moyenne. 


15,6 

» 

14,2 

■ 

5,4 

1,5 

2,8 

9,6 

1,-! 

1,4 

8,0 

3,7 

11,9 

0,5 

1S,7 

12,9 

12.4 

9,1 

4,1 


12,i 
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Viande  onite  altemde  (série  2). 


1"  période. 
2*  ~  . 
3*      — 

5«      —       . 


r    — 


14,5 

4,1 

13,0 

5,0 

1,2 

11,6 

8,6 

> 

0,1 

5,3 

5,0 

3.4 

0,4 

9,4 

6,1 

6,6 

19,2 

18,0 

12,8 

8,5 

5,4 

8,4 

9,8 

11,7 


Moyenne. 

La  moyenne  de  ces  deux  séries  donne  : 

Calories  dMngestion... 7 

—  de  dénutrition 4,9 

—  de  consommation 11,9 

De  fait,  ce  chiiïre,  assez  faible,  de  calories  de  consommation  est  un  fait 
de  jeûne.  Les  chiens  tnberculeux  auxquels  on  donne  de  la  viande  cuite 
comme  unique  nourriture  ne  mangent  pas,  et  se  comportent  presque 
comme  des  animaux  à  jeun. 

Le  tableau  suivant  résume  celte  longue  série  d'expériences. 

Ingestion.  Dénutrition.  Fixation.     Consommation. 


Viande  crue 12,4 

Bouillie  et  fromage.      21,3 
Viande  cuite 7,0 


5,6 


2,« 
0,7 


9,8 
20,6 


A  partir  des  10  et  12  avril  environ,  les  divers  chiens  survivants  ont  été 
soumis  k  des  alimentations  et  à  des  jeûnes  dans  des  conditions  diverses.  — 
Sylla  et  Pindare  furent  sacriûés,  et  on  soumit  à  Talimentation  à  la  viande 
cuite  Othon  et  Coriolan,  le  8  avril. 

Voici  les  chiffres  relatifs  à  ces  deux  animaux,  à  partir  du  jour  où  Taii- 
mentation  a  été  modifiée.  ^ 

Coriolan. 


Du  3  avril  au   7  avril  (fr.  et  lait) — 

21,4 

1,6 

19,8 

Du  8    —    au  12    —    (viande  cuite). 

13,7 

0,8 

12,9 

Dui3    —    au  17    —    (         —         ). 

12,8 

2,2 

10,6 

Dul8    —    au22    —    (         —     '   ). 

9,4 

4,0 

» 

13,4 

Du23    —    au  27    —    (         —         ). 

9,7 

5,7 

» 

15,4 

Du 28    —    au  2  mai  (fr.  et  lait) — 

20,5 

4,9 

15,4 

Du  3  mai  au  7    —    (viande  cuite). 

12,1 

■ 

12,1 

Du  8    —    au  12    —    (fr.  et  lait).... 

25,0 

4,0 

21,0 

Dul3    —    au  17    —    (viande  cuite). 

16,1 

4,0 

• 

20,1 

Du  18    —    au 22    —    (fr.  et  lait).... 

20,5 

• 

20,5 

Du  23    —    au  27    —    (viande  cuite). 

11,6 

3,3 

8,3 

Du28    —    au  2  juin  (fr.  et  lait).... 

16,9 

• 

16,9 

Le  2  jnin  Coriolan  est  en  assez  bonne  santé.  Il  a  donc  supporté  d'abord 
un  régime  de  viande  cuite  non  interrompu  du  8  avril  au  28  avril  pendant 
vingt  jours.  Mais  déjà  cependant  une  sorte  de  fatigue  de  cette  alimentation 
commençait  avec  de  Tamaigrisement,  puisque  du  23  au  27  avril  il  a  eu 
5,7  cal.  de  dénatrition  par  jour. 
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Après  la  viande  cuite  il  a  supporté  le  régime  de  viande  cuite  d'une  part, 
defromagejetlaitderautreavec  alternance,  sans  trop  pâtir;  et  on  peut  de  ce 
fait  donner  deux  explications  un  peu  différentes  :  soit  qu'il  s'agisse  d'une 
tuberculose  déjà  à  son  déclin  et  en  voie  de  régression,  soit  que,  par 
Talternance  avec  le  fromage  et  le  lait,  les  effets  nocifs  de  la  viande  cuite 
puissent  dans  une  certaine  mesure  être  réparés. 

Quant  à  Othon,  il  na  pas  résisté  à  quatorze  jours  de  régime  de  viande 
cuite  non  interrompu. 

Voici  les  chiffres  d'ingestion  et  de  dénutrition  : 

Du  3  avril  au  7  avril  (bouillie) 34,2  »  1,5  32,7 

Du  8    —    au  12    —    (viande  cuite).      8,8  6,9  •  15,7 

Dul3    —    aun    —    (         —         ).    10,4  5,5  •  15,9 

Du  18    —    au  22    —    (  —         ).      1,5  10,5  .  12,0 

Et  il  est  mort  le  22  avril. 

En  prenant  les  quatre  chiens  des  séries  correspondantes,  on  a  : 


Lohengrin. 

Du  8  avril  au  12  avril... 
Du  13    —    au  17    —  ... 
Du  18    —    au  22    —   . . . 
Du  23    —    au  27    —   . . . 

29,3 
16,0 
22,0 
15,2 

9 

2,« 
2,6 
2,6 

» 
» 

1» 

29,3 
18,6 
24,6 
17,8 

Germatiicus, 

Du  8  avril  au  13  avril... 
DuJ3    —    au  18    —  ... 

14,3 
26,3 

0,8 

• 

14,3 
27,1 

Apulée. 

Du  8  avril  au  12  avril... 
Du  13    —    au  17    —  ... 
Du  18    —    au  22    —   ... 
Du  23    —    au  27    —   . . . 

23,3 
25,8 
21,2 
26,7 

• 

0,1 
1,* 

• 

11,13 

• 

M 

12,0 
26,5 
22,6 
22,6 

Hésiode. 

Du  8  avril  au  J2  avril... 
Du  13    —    au  17    —  ... 

50,2 
45,3 

»  ■ 

7,4 
3,7 

42,8 
41,6 

Ce  qui  donne  les  moyennes  suivantes  pour  les  deux  chiens  soumis  aa 
régime  de  la  viande  cuite  (un  mois  après  rinoculation)  et  les  quatre  chiens 
correspondants. 

Viande  oolta  {CotHolan  et  Oihon). 

Du   8  avril  au  12  avril...      11,2  3,1  »  14,3 

Dul3    —    au  17    —   ...      11,6  1,2  .  12,8 

Du  18     -    au  22    —   ...        5,4  7,3  .  12,3 

Du  23    —    au  27    —   . . .        9,7  5,7  •  15,4 

Antres  aliments  {Lohengrin,  Germanicus,  Apulée,  Hésiode), 

Du   8  avril  au  12  avril...      29,3               •  4,7             24,6 

Du  13    —    au  n    —   ...       28,3              0,1  *               28,4 

Du  18    —    au  22    —  ...       22,6              2,0  -               24,6 

Du 23    —    au  27    —   ...       21,0               •  0,8             20,2 

Comme  comparaison  avec  cette  extrême  nocivité  de  la  viande  cuite,  je 
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citerai  les  chiffres  relatifs  au  chien  Galba^  à  partir  du  jour  où,  presque  mou- 
rant, il  a  reçu  de  la  viande  crue. 

Voici  eu  chiffres  absolus  ce  qu*il  a  consommé,  et  son  poids  vif,  en 
chiffres  absolus. 

Du  7  mars  au  19  mars  il  mange  les  600  grammes  de  viande  cuite  (pesée 
crue)  qu'il  a  dans  sa  ration  ;  et  son  poids  s'élève  de  6  à  6,2. 

20  mars 380  Viande  cuite  6,150 

21  —  •  —  6 

22  — 450  —  5,950 

23  —  300  —  5,700 

24  —  280  —  5,500 

25  —  300  —  5,500 

26  —  .  .  5,400 

27  —  4â0  —  5,400 

28  —  340  —  5,400 

29  —  250  —  5,500 

30  —  300  —  5,300 

31  —  .  -  5,100 

1"  avril •  •  5,0 

2  —  .  .  5,0 

3  —  320  —  5,0 

4  —  50  —  5,0 

5  —  300  Viande  crue   ? 

6  —  400  —  5,2 

7  —  ..; 500  —  5,3 

8  —  600  —  5,5 

9  —  700  —  5,8 

10  —  800  —  6.0 

11  —  900  —  6,2 

12  —  1,000  —  6,5 

13  —  800  —  6,8 

14  —  400  —  7,0 

A  partir  de  ce  jour  il  consomme  assez  régulièrement  de  300  à  400  grammes 
de  viande  crue  par  jour. 

Cet  exemple  est  remarquable  au  point  de  vue  de  Fengraîssement  rapide. 
En  effet  du  5  au  14  avril  Galba  a  crû  de  5  à  7  kilog.,  soit  une  augmentation 
de  200  grammes  par  jour;  et,  comme  il  pesait  5  kilog.,  le  croit  a  été  de 
4  p.  100  par  jour;  ce  qui  chez  un  homme  de  75  kilog.  représenterait  Ten- 
graissement  invraisemblable  de  3  kilog.  par  jour.  Pour  cet  accroissement 
de  2  kilog.  il  a  ingéré  6  kilog.  400  gr.  de  viande  :  il  a  donc  utilisé 
31  p.  100  de  la  viaude  ingérée  pour  la  fi.Yer  dans  ses  tissus. 

Pour  le  dire  en  passant,  l'exemple  de  Galba  montre  qu'on  ne  pçut 
adopter  le  chiffre  de  450  calories  pour  une  fixation  de  100  grammes  de 
tissu-  En  effet  ces  6  400  grammes  valent  environ  6  400  calories  d!après  la 
notation  que  nous  avons  adoptée,  et  Taugmentation  de  2  kilog.,  d'après 
notre  notation,  serait  de  6  000  calories  de  réserve.  Si  l'on  adoptait  le  chiffre 
de  450  calories  pour  une  fixation  de  100  gr.,  on  aurait  9  000  calories  de 
réserve  contre  6000  calories  d'ingestion,  ce  qui  serait  absurde.  Déjà  il  est 
assez  difficile  d'admettre  qu'en  dix  jours  il  n'a  consommé  que  400  calories. 
Sans  doute  il  faut  reconnaitre  ou  bien  que  le  chiffre  de  100  calories  pour 
la  viande  est  un  peu  faible  (à  cause  de  la  graisse  qui  dépasse  2  p.  100), 
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OU  bien  qae  la  proportion  de  300  calories  pour  100  grammes  de  tissu  fixé 
est  un  peu  forte. 

L'histoire  ultérieure  de  Galba  est  encore  intéressante  à  mentionner;  car 
on  Ta  soumis  plus  tard  au  régime  de  la  viande  cuite  alternant  avec  la 
viande  crue,  et  il  ne  semble  pas  qu'il  en  ait  souiïert.  Voici  d'ailleurs  tons 
les  chiffres  se  rapportant  à  Galba  depuis  le  début  de  Texpérience  (7-9  mars). 
Les  périodes  sont  toutes  de  5  jours. 

Périodes.      IngeslioD.     Dénatrition.      Fixation.      Consommation.  Aliments. 


1. 

16,5 

1,6 

14,9 

Viande  cuite. 

2. 

16,5- 

1,6 

14,9 

— 

3. 

9,3 

8,0 

H 

n,3 

— 

4. 

1,3 

4,8 

- 

12,1 

— 

5. 

3,3 

6,3 

» 

9,9 

— 

6. 

5,8 

1. 

5,8 

Viande  crue. 

7. 

12,4 

6,6 

5,8 

— 

8. 

21,6 

20,8 

0,8 

— 

9. 

14,4 

5,6 

8,8 

— 

10. 

5,5 

■• 

5.5 

— 

M. 

4,8 

>. 

4,8 

— 

12. 

14,0 

1,4 

12.6 

Viande  cuite. 

13. 

15,1 

1,4 

13,7 

Viande  crue. 

14. 

10,5 

1,4 

>. 

11,9 

Viande  cuite. 

15. 

13,6 

4,2 

9,4 

Viande  crue. 

16. 

13,4 

1,4 

14,8 

Viande  cuite. 

n. 

5,8 

1,4 

» 

7,2 

Viande  crue. 

Pour  achever  ce  qu'on  peut  déduire  de  cette  expérience  au  point  de  vue 
des  effets  de  la  viande  cuite,  je  dois  encore  citer  l'histoire  de  Tibulle  et 
de  Porcia,  qui  ont  été  soumis  à  un  régime  alterné  de  viande  cuite  et  de 
bouillie,  comme  les  chiens  de  la  série  2,  avec  cette  différence  que  l'expé- 
rience a  été  faite  un  mois  après  l'inoculation,  et  alors  que  les  animaux 
étaient  (ou  paraissaient)  k  peu  près  sauvés  de  la  tuberculose. 

Tibulle. 

Calories. 


ïriodes. 

IngestiOD* 

Dénutrition. 

Fixation. 

Consommation. 

Aliments. 

1. 

17,0 

2,0 

M 

19,0 

Bouillie. 

2. 

17,0 

2,0 

15,0 

Viande  crue. 

3. 

17,0 

2,0 

15,0 

Bouillie. 

4. 

19,3 

8,0 

11,3 

Viande  crue. 

5. 

19,3 

6,1 

13,2 

Bouillie. 

6. 

20,0 

3J 

16,3 

Viande  crue. 

7. 

18,8 

5,5 

13,3 

Bouillie. 

8. 

15,8 

3,1 

12,1 

Viande  crue. 

9. 

16.1 

16,1 

Bouillie. 

10. 

18,2 

2,6 

15,6 

Viande  crue. 

H. 

15,8 

2,6 

13,2 

Bouillie. 

12. 

16,2 

3*5 

19,1 

Viande  cuite. 

13. 

11,3 

3,0 

» 

14,3 

Bouillie. 

14. 

17,9 

1,8 

16,1 

Viande  cuite. 

15. 

16,4 

2,7 

19,1 

Bouillie. 

16. 

15,3 

3,7 

>. 

19,0 

Viande  cuite 

17. 

16,1 

- 

16,1 

BouiUie. 
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Ainsi,  quoique  Ti6u//e,  sans  grand  dommage  apparent,  ait  supporté  quinze 
jours  de  viande  cuite  (alternée),  on  voit  qu'il  a  commencé  à  en  souffrir 
quelque  peu,  puisque  c*est  seulement  à  partir  du  moment  où  il  a  été  ali- 
menté avec  la  viande  cuite  qu'il  a  commencé  à  perdre  des  calories  de  dénu- 
trition. 

Pour  Portiaj  elle  est  morte  assez  rapidement.  Voici  la  totalité  de  ses 
chiffres  en  calories. 


Porcia, 


Calories. 


^^^ 

Aliments. 

Ingestion. 

Dénutrition. 

Fixation. 

Consommation. 

1.               16,6 

4,5 

21,1 

Bouillie. 

2.               18,8 

5,4 

23,7 

Fromage,  lait. 

3.              16,6 

3,5 

20,1 

Bouillie. 

4,              24,3 

» 

6,3 

18,0 

Fromage,  lait. 

5.              15,1 

» 

0,9 

14,2 

Bouillie. 

6.              20,0 

0,9 

20,9 

Fromage,  lait. 

7.              24,3 

24,3 

Bouillie. 

8.              19,1 

2,7 

21,8 

Fromage,  lait. 

9.              27,5 

2,8 

30,3 

Bouillie. 

10.              21,0 

• 

0,9 

21,9 

Fromage,  lait. 

U.              20,0 

i,8 

21,8 

Viande  cuite. 

12.              21,0 

» 

21,0 

Bouillie. 

13.              17,3 

5,0 

22,3 

Viande  cuite. 

14.              18,8 

1,0 

17,8 

Bouillie. 

15.                7,7 

10,3 

18,0 

tte  dernière  période 

du  23  mai 

au  28 

mai  n'a  pas 

été  achevée  ;  car 

Portia  est  morte  le  26  mai. 

Il  est  bien  évident  par  cette  observation  que,  pour  Portia  comme  pour 
les  autres  chiens  mentionnés  plus  haut,  Othon,  Properce^  Thucydide,  Mar- 
tial, Euripide,  ^unia,  etc.,  la  viande  cuite  s'est  comportée  à  la  manière  d'un 
véritable  poison. 

Compai^tivement  nous  avons  étudié  les  effets  du  jeûne  complet,  pendant 
cinq  jours  avec  alternement  de  cinq  jours  de  régime  alimentaire  (viande 
crue  —  fromage  et  lait  —  bouillie). 

Voici  tous  les  chiffres  se  référant  à  cette  importante  expérience  du  jeûne. 
Nous  noterons  seulement  qu'elle  a  eu  lieu  à  la  période  de  régression  de  la 
tuberculose,  c'est-à-dire  à  partir  du  3  mai.  Les  périodes  sont  du  3  mai  au 
7  mai,  etc.  Nous  les  appellerons  périodes  12,  13,  etc. 


{ 

Série  1.  — 

Jeûne; 

puis  bouiUie 

Ennius 

Calories. 

Période». 

Poids. 

Ingestion. 

Dénutr 

Fixation. 

Consom. 

Alimenta. 

12. 

De  8,3  à  7,2 

» 

14,8 

» 

14,8 

Jeûne. 

13. 

De  7,2  à  8,0 

20,4 

> 

10,8 

9,6 

Bouillie. 

14. 

De  8,0  à  6,3 

» 

24,3 

m 

24,3 

Jeûne. 

15. 

De  6,3  à  7,0 

23,7 

» 

11,0 

12,7 

Bouillie. 

16. 

De  7,0  à  6,3 

11,0 

■ 

11,0 

Jeûne. 

17. 

De  6,3  à  6,7 

25,0 

« 

6,0 

19,0 

Bouillie. 
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Calories. 


Périodes 

Poids. 

Ingestion. 

Dénatr. 

Fixation. 

Consom. 

Alimenls. 

t2. 

De  8     à  7 

a 

13,8 

• 

13,8 

Jeûne. 

13. 

De  7     à  7,5 

23,2 

• 

6,9 

16,3 

Bouillie. 

14. 

De  7,5  à  6,2 

» 

18,6 

» 

18,6 

Jeûne. 

15. 

De  6,2  à  6,4 

18,9 

» 

1,7 

n,2 

Bouillie. 

16. 

De  6,4  à  5,9 

» 

8,3 

» 

8,3 

Jeûne. 

17. 

De  5,9  à  5,8 

H,9 

1,6 

9 

13,5 

Bouillie. 

Manon. 

12. 

De  6     à  5,2 

» 

12,8 

■ 

12,8 

Jeûne. 

13. 

De  5,2  à  5,8 

23,7 

» 

9,6 

14,1 

Bouillie. 

14. 

De  5,8  à  5,0 

» 

14,1 

• 

14,1 

Jeûne. 

15. 

De  5,0  à  5,4 

22,2 

• 

7,5 

14,7 

Bouillie. 

16. 

De  5,4  à  4,8 

m 

9,6 

m 

9,6 

Jeûne. 

17. 

De  4,8  à  5,1 

15,6 

» 

5,6 

10,0 

Bouillie. 

Apulée 

12. 

De  7,5  à  6,7 

» 

11,2 

» 

il,2 

Jeûne. 

13. 

De  6,7  à  7,3 

22,5 

. 

8,9 

13,4 

Bouillie. 

14. 

De  7,3  à  6,5 

» 

11,7 

» 

11,7 

Jeûne. 

15. 

De  6,5  à  7,0 

22,5 

• 

7,5 

15,0 

Bouillie. 

16. 

De  7,0  à  6,2 

» 

12,0 

» 

12,0 

Jeûne. 

17. 

De  6,2  à  6,7 

26,3 

• 

7,9 

18,4 

Bouillie. 

Hésiode, 

12. 

De  8,7  à  7,5 

» 

15,8 

• 

15,8 

Jeûne. 

13. 

De  7,5  à  8,6 

22 

9 

16,5 

5,5 

Bouillie. 

14. 

De  8,6  à  7,3 

m 

18,5 

M 

18,5 

Jeûne. 

15. 

De  7,3  à  8,5 

22,2 

» 

18,0 

4,2 

Bouillie. 

16. 

De  8,5  à  7,6 

m 

13,5 

> 

13,5 

Jeûne. 

17. 

De  7,6  à  8,0 

25,5 

• 

5,5 

20,0 

Bouillie. 

Série  2.  —  Jeûne;  puis  fromage 

et  lait. 

Germanicus  >. 

12. 

De  6,7  à  6 

» 

10,9 

• 

10,9 

Jeûne. 

13. 

De  6     à  7 

34,7 

> 

15,6 

19,1 

Fr.,  lait. 

14. 

De  7     à  6,4 

1. 

9,4 

• 

9,4 

Jeûne. 

15. 

De  6,4  à  7,0 

33,9 

» 

9,4 

23,5 

Fr.,  lail. 

16. 

De  7     à  6,5 

• 

8,0 

• 

8,0 

Jeûne. 

17. 

D^  6,5  à  7,0 

30 

• 

8,0 

22,0 

Fr.,  lait 

Série  3.  —  Jeûne;  puis 

viande 

orne. 

Abélard  «. 

12. 

Dell,4àl0,6 

■ 

8,6 

n 

8,6 

Jeûne. 

13. 

Del0,6àl2 

18,1 

m 

7,5 

10,6 

V.  crue. 

14. 

Del2   àll,l 

• 

9,6 

» 

9,6 

Jeûne. 

15. 

Deli,làl2 

17,0 

w 

9,6 

7,4 

V.  crue. 

16. 

Del2    àll.l 

• 

9,6 

■ 

9,6 

Jeûne. 

17. 

Dell,làll,9 

14,3 

m 

8,5 

5,8 

V.  crue. 

1.  Germanicus  et  Abélard  avaient  subi  quelques  jours  auparavant  un  jeûne  de 
sept  jours. 

2.  Avant  le  premier  jeûne. 
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On  voit  que  ces  sept  chiens  soumis  à  quatre  périodes  de  cinq  jours  de 
jeûne,  avec  alternance  de  cinq  jours  d'aliments,  ont  finalement  perdu  tous 
de  leur  poids,  sauf  Abélard^  nourri  à  la  viande  crue,  qui  est  resté  presque 
statioonaire. 

Poids  Poids  Poids  au  8  juin, 

au  3  mai.       au  2  juin.      le  poids  au  S  mai  =  100 

Ennitis 8,3  6,7  81 

Caton 8,0  5,8  73 

Manon 6,0  5,1  85 

Apulée 7,5  6,7  90 

Hésiode 8,7  8,0  92 

Germanicus 7,6*  7,0  92 

Abélard 12,1*  11,9  98 

Il  y  a  un  fait  important  à  noter,  et  d'ailleurs  qu'on  pouvait  prévoir  à 
priori.  Comme  les  animaux  en  état  de  jeûne  perdent  de  la  graisse  et  des 
muscles,  Télément  qui  leur  rendra  le  plus  vite  et  le  plus  complètement  la 
graisse  et  les  muscles  qui  ont  été  perdus,  c'est  la  chair  musculaire  élémen- 
taire. 

Aussi  hien,  quoiqu'il  s'agisse  d'expériences  faites  sur  les  chiens  tubercu- 
leux, les  données  ci-dessus  me  paraissent-elles  générales,  et  devoir  s'appli- 
quer autant  aux  animaux  normaux  qu'aux  animaux  infectés  de  tuber- 
culose. 

Le  décours  de  cette  graduelle  diminution  de  poids  est  important  à 
établir. 

Voici  les  chiffres  rapportés  à  100,  poids  initial  au  3  mai. 

Ennius,    Caton.    Manon.    Apulée.    Hésiode.    Germanicut  i.    Abélard. 


A  la  fin  des  périodes  : 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

12.  Jeûne.... 

87 

88 

87 

89 

86 

79 

88 

13.  Aliments. 

97 

94 

97 

97 

98 

92 

100 

14.  Jeûne 

76 

77 

84 

87 

84 

84 

92 

15.  Aliments. 

84 

80 

90 

93 

96 

92 

100 

16.  Jeûne.... 

76 

74 

80 

83 

87 

85 

92 

17.  Aliments. 

81 

73 

85 

90 

92 

92 

99 

Ce  qui  nous  donne  la  moyenne  suivante  pour  les  poids  centésimaux  : 

Six  chiens  (non  nourris  Abélard 

à  la  viande  crue).  (viande  crue). 

Période  12.  Jeûne 14  12 

—  13.  Aliments 4,2  0 

—  14.  Jeûne 18,0  8 

—  15.  Alimenls 11,0  0 

—  16.  Jeûne 19,1  8 

—  17.  Aliments 14,5  1 

Je  me  rends  bien  compte  que  cette  expérience,  pour  être  plus  démonstra- 
tive encore,  devrait  être,  comme  j*ai  Tintention  de  le  faire,  poursuivie  chez 
des  animaux  normaux;  mais  elle  est  déjà  bien  probante  par  elle-même. 

1.  En  prenant  7,6  comme  poids  initial. 
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L'étude  des  calories  fournit  des  iodicatioDS  qui  ne  sont  pas  essentiellement 
différentes  de  celles  que  fournissent  les  poids.  Là  encore  il  est  permis  de 
supposer  qu'il  s'agit  de  lois  générales  applicables  à  d*autres  animaux  qu*à 
des  animaux  tuberculeux. 

Calories  dm  dénutrition  (dans  le  jeûne). 


Périodes. 

Ennius. 

Caton. 

Manon. 

Apulée. 

Hésiode. 

Germdnicus. 

Abêlard. 

Moyennes 

10. 

H 

N 

M 

n 

9 

11,3 

11,1 

U72 

12. 

14,8 

13,8 

12,8 

11,2 

13,8 

10,9 

8,6 

12,5 

14. 

24,3 

18,6 

14,1 

H,7 

18,5 

9,4 

9,6 

15,2 

16. 

11,0 

8,3 

9,6 

12,0 

13,5 

•8,0 

8,5 

10,1 

Moyennes 

.   16,7 

13,6 

12,2 

11,6 

15,9 

Moyenne 

9,9 

générale. . 

9,4 

12,6 

Toutefois  ce  chiffre  de  12  cal.  6  pour  la  dénutrition  dans  le  jeûne  ne  doit 
être  accepté  sans  réserves  ;  car,  ainsi  qu*il  est  classique,  il  y  a  un  certain 
poids  de  luxCj  qui  disparait  au  début  du  jeûne.  Le  vrai  chiffre  des  calories 
de  dénutrition  serait  plutôt  voisin  de  la  moyenne  de  la  dernière  période 
(période  16),  soit  10  cal.  1  qui  se  rapproche  singulièrement  du  jdhiffre  indi- 
qué plus  haut  pour  les  calories  de  consommation  des  chiens  nourris  à  la 
viande  crue,  soit  9  cal.  8. 

Calories  de  oonsommation  (dans  les  périodes  alimentaires). 
Périodes.    Ennius.    Caton.    Manon,    Apulée.    Hésiode.     Germanicus.    Abélard.  Moyeftnes. 


13. 

9,9 

16,3 

14,1 

13,4 

5,5 

19,1 

10,6 

12,2 

15. 

12,7 

17,2 

14,7 

15,0 

4,2 

23,7 

7,4 

15,8 

17. 

19,0 

13,5 

10,0 

18,4 

20,0 

22,0 

5.8 

18,1 

Moyennes. 

13,8 

15,7 

13.0 

15,6 

9,9 

21,6 

7,9 

MovennA  cp^nArAle 

15.4 

Calories  de  fixation 

L  (après 

le  jeûne). 

13. 

10,8 

6,9 

9,6 

8,9 

16,5 

15,6 

7,5 

10,8 

15. 

11,0 

1,1 

7,5 

7,5 

18,0 

9,4 

9,6 

9,2 

17. 

6,0 

a 

5,6 

7,9 

5,5 

8,0 

8,5 

5,9 

Moyennes. 

9,3 

2,9 

7,6 

8,1 

13,0 

11,3 

8,5 

8,6 

En  comparant  les  calories  de  consommation  dans  ces  périodes  alimen- 
taires avec  les  calories  de  dénutrition  dans  le  jeûne,  on  voit  que,  somme 
toute,  elles  sont  à  peu  près  comparables;  Torganisme  répare  ses  pertes  avec 
une  grande  rapidité.  Ou  voit  enfin,  comme  on  pouvait  le  prévoir  d'après 
l'élude  des  poids,  que  les  calories  de  fixation  sont  restées  toujours  inférieures 
aux  calories  de  dénutrition.  (Les  chiffres  relatifs  à  Germanicus  eiAbèlardne 
peuvent  servir  à  cet  effet  que  si  nous  n'introduisons  pas  dans  leur  moyenne 
de  calories  de  dénutrition  les  chiffres  de  la  période  10.) 

Ces  faits  étant  établis,  nous  examinons  rapidement  quelques-unes  des 
données  générales  qu'on  peut  déduire  de  ces  expériences  au  point  de 
vue  de  la  production  de  chaleur. 

Les  calories  d'ingestion  pour  ces  différents  chiens  tuberculeux,  soumis, 
comme  on  Ta  vu,  les  uns  et  les  autres,  à  des  régimes  assez  différents,  ont 
été,  en  moyenne,  pour  85  jours  (du  7  mars  au  2  juin)  : 
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Ennius 15,1 

Tibulle 15,2 

Pindare 11,3  (45  jours). 

Martial 10,5  (40    —    ). 

Properce 10,7  (35    —    ). 

Thucydide 19,6(15    —    ). 

Caton 16,1 

Portia 21,2(75    —    ). 

Manon 16,2 

Coriolan 16,8 

Germanictis 19,0 

Lohengrin 19,1 

Othon 19,9(45    —    ). 

Apulée 16,3 

Hésiode 20,7 

Sylla 11,0(40    —    ). 

Marins 11,9 

Abélard 8,2 

Galba 10,0 

Junia 12,3  (25    —    ). 

Eunpide 10,0  (20    —    }. 

Ce  qui  nous  donne  une  moyenne  générale  de  14  cal.  8,  en  moyenne 
15  calories  par  dèc.  carré  et  par  heure.  C'est  donc  évidemment  au  tour  de 
ce  chiffre  que  vont  osciller  les  dépenses  en  calories  selon  ralimentalion,  la 
température  extérieure,  la  santé,  et  toutes  les  influences  modificatrices 
innombrables. 

On  remarquera  enfin  que,  si  nous  faisons  ce  calcul  des  calories  par  déci- 
mètre carré,  Tinfluence  de  la  taille  est  tout  à  fait  négligeable. 

Les  chiens  de  grande  taille  étaient  (de  14  kilog.  5  à  19  kilog.)  : 

Pindare 19  k.  11,3  ) 

Coriolan 17  16,8  (     .,  .,      , 

Martial 15,5  10,5  (     Moy.  =  14  cal. 

Porcia 14,5  21,2  ) 

Sur  les  chiens  de  moyenne  taille,  on  a  d*abord  de  10  k.  à  13  k,  8. 

Thucydide 13,S  19,6 

Tibulle 12,2  15,2 

Properce 12,0  10,7    .     i^.»!   , 

Euripide 11,7  10,0    ^     iî>  ««»•  ' 

Abélard 10,3  8,2 

Junia 10,0  12,3 

Une  autre  série  est  de  7  k.  3  à  9  k.  8. 

Caton 9,8  16,1 

Hésiode 9,2  20,7 

Lohengrin 8,0  19,1 

Othon 8,0  19,9 

Germanicus , . . ,  7,6  19,0    ^    18,0 

Apulée 7,5  16,3 

Ennius 7,3  15,1 

Chiens  de  petite  taille  de  4  k.  9  à  6  k. 

Rev.  de  méd..  tome  XXV.  —  1905.  40 
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Galba 6,0  10,0  ) 

Sylla 5J  11,0  (    .^. 

Manon 5,5  16,2  (        * 

Marins 4,9  11,9  ; 

Les  difTérences  d'alimentation  jouent  un  rôle  bien  plus  important  que  la 
taille.  Si  Ton  série  d*après  les  quantités  de  calories  consommées,  on  Toil 
que  les  consommations  minimales  de  calories  se  trouvent  chez  les  chiens 
nourris  à  la  viande  crue,  et  à  la  viande  cuite,  ce  qui  revient  à  peu  près  au 
même,  au  point  de  vue  de  la  consommation  calorique,  puisque  les  chiens 
soumis  à  la  viande  cuite,  au  bout  de  peu  de  temps,  ne  consentent  plus  à 
la  manger,  et  vivent  aux  dépens  de  leur  propre  substance  organique. 

Ahélard 8,2  Viande  crue. 

Euripide 1 0,0  —      cuite. 

Galba 10,0  —      cuite,  puis  v.  crue. 

Martial 10,5  —      cuite. 

Properce 10,7  —      cuite. 

Sylla 11,0  —      crue. 

Pindare 11,3  —      crue  ;  bouillie. 

Marins 11,9  —      crue. 

Junia 12,3  —      cuite. 

Ennius 15,1  —      crue;  bouillie. 

Tibulle 15,2  —      crue;  bouillie. 

Caton 16,1  Fromage  et  lait. 

Manon 16,2  — 

Apulée 16,3  Bouillie. 

Coriolan 16,8  Fromage  et  lait. 

Germanicus 19,0  — 

Lohengrin 19,1  — 

Thucydide 19,6  (15  jours,  viande  cuite). 

Othon 19,9  Bouillie. 

Hésiode 20,7  ,—      . 

Porcia 21,2  Fromage  et  lait. 

On  pourrait,  je  m'imagine,  voir  encore  dans  Tétude  méthodique  de  ces 
chiffres  divers  détails  intéressants;  mais  il  me  parait  que  ceux-ci  suffiront, 
d'autant  plus  que  je  compte  reprendre  par  les  mêmes  méthodes  Tétude  de 
Palimeutation  chez  des  chiens  non  tuberculeux. 
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DEUX  CAS  DE  CIRRHOSE  ÂTROPHIQUE 

A  MARCHE   AIGUË   AVEC  ASCITE   CHYLIFORME 
Par  le  D"^  Alexandre  A.   LAMBRIOR 

Médecin  de  rhôpital  St-Spiridon  de  Jassy  (Roumanie). 


Je  me  propose  de  décrire  sous  ce  litige  deux  cas  de  cirrhose  atro- 
phique  à  marche  aiguë  diflérents  au  point  de  vue  anatomo-patholo- 
gique,  que  j'ai  eu  Toccasion  d'observer. 

J'ai  pensé  bien  faire  en  les  réunissant  sous  le  même  titre  à  cause 
de  leur  évolution  particulière,  et  de  la  rareté  de  la  coexistence  de 
Tascitechyliforme;  quoique  leuranatomie  pathologique  soit  complè- 
tement différente  et  peut-être  aussi  Forigine  de  Tépanchement  chyli- 
forme.  Leur  extrême  rareté  est  peut-être  aussi  un  motif  suffisant 
pour  justifier  ce  rapprochement. 

Observation  I.  —  Le  malade  M.  C,  âgé  de  cinquante-quatre  aos,  est  admis 
dans  le  service  médical  «  Medica  »  de  Fhôpital  SaiQt-Spiridon  de  Jassy  le 
24  février  1904.  Le  malade  nous  dit  avoir  été  bien  portant  jusqu'au  14  jan- 
vier 1904,  lorsque  étant  monté  sur  une  échelle  il  a  fait  une  chute  violente 
sur  le  thorax  et  Tabdomen.  k  la  suite  de  cette  chute  il  a  été  obligé  de 
garder  le  lit  pendant  quatre  jours  à  cause  du  choc  qu'il  avait  reçu,  ensuite 
il  a  pu  reprendre  ses  occupations  comme  auparavant.  Peu  de  temps  après, 
le  malade  a  observé  que  son  abdomen  augmentait  progressivement  de 
volume  et  qu*à  mesure  ses  membres  inférieurs  enflaient,  de  sorte  que  tout 
travail  lui  devenait  très  pénible.  Ce  ballonnement  progressif  du  ventre  et 
Foedème  des  membres  inférieurs  étaient  accompagnés  de  nausées,  vomisse- 
ments, diarrhée,  anorexie  et  un  grand  affaiblissement.  Ce  sont  précisément 
ces  derniers  troubles  qui  ont  déterminé  son  entrée  à  Thôpital. 

A  son  entrée  à  Thôpital  son  état  était  le  suivant  :  le  malade  est  un 
homme  de  taille  moyenne  :  1  m.  64  centimètres,  le  squelette  bien  conformé 
et  bien  développé,  très  amaigri,  de  sorte  que  les  muscles  autant  que  le  tissu 
adipeux  sont  très  réduits.  La  peau  terreuse  est  rugueuse  au  toucher;  les 
muqueuses  sont  pâles.  La  langue  est  sèche,  rugueuse,  desquamée  sur  les 
bords  et  vers  la  partie  médiale.  On  observe  des  dilatations  variqueuses  sur 
les  pommettes  et  sur  les  ailes  du  nez.  —  Le  thorax  est  un  peu  aplati  dans 


Digitized  by 


Google 


608  RBVUB  DE  MÉDECINE 

le  sens  antéro-postérieur,  les  espaces  intercostaux  très  visibles.  Les  fosses 
sus-  et  sous-claviculétires  déprimées.  Le  choc  de  la  pointe  du  cœur  se  sent 
dans  le  quatrième  espace  intercostal.  La  percussion  met  en  évidence  an 
double  épanchement  pleural.  Les  battements  du  cœur,  à  Tauscultalion, 
sont  distincts,  faibles,  rares  mais  réguliers.  L'auscultation  confirme  Texis- 
tence  du  double  épanchement  décelé  par  la  percussion.  Le  pouls  petit, 
régulier,  52  par  minute.  Respiration  ralentie,  superficielle,  14  respirations 
par  minute.  L'abdomen  considérablement  distendu  par  Tascite  dont  la 
limite  supérieure  de  la  matité  passe  .à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de 
l'appendice  xiphoîde,  cette  matité  est  de  beaucoup  plus  prononcée  dans  les 
flancs  et  dans  les  régions  déclives.  La  matité  est  modifiée  par  les  diffé- 
rentes positions  que  Ton  fait  prendre  au  malade.  La  sensation  de  flot  est 
perçue  nettement.  La  paroi  abdominale  présente  un  œdème  considérable 
qui  s*étend  aussi  dans  la  région  lombaire  remontant  presque  jusqu'au 
niveau  des  épines  des  omoplates.  Les  membres  inférieurs  et  le  scrotum 
sont  aussi  envahis  par  l'œdème.  La  circulation  collatérale  supplémentaire 
à  peine  visible  dans  la  région  antéro-supérieure  de  l'abdomen,  dans  la 
région  sus-ombilicale  droite.  Le  volume  de  Tabdomen  a  été  mesuré  k 
l'aide  de  3  circonférences.  La  première  qui  passe  par  la  région  lombaire 
et  épigastrique  mesure  467  centimètres;  la  seconde  passant  par  la  région 
lombaire  et  ombilicale  mesure  185  centimètres;  la  troisième  qui  passe 
par  la  région  lombaire  et  hypogastrique  mesure  176  centimètres. 

L'urine,  de  couleur  foncée,  contient  des  traces  d'albumine,  la  quantité 
est  de  740  grammes  en  vingt-quatre  heures;  la  densité  1  026.  Température 
matinale,  36o,6;  vespérale,  36°,9. 

Nous  nous  trouvions  donc  en  face  d'une  hydropisie  généralisée,  qui 
n'était  pas  due  à  une  affection  cardiaque  ou  rénale,  le  début  même  de 
cette  hydropisie  se  serait  opposé  à  une  telle  hypothèse.  Nous  avons  de 
même  éliminé  l'hypothèse  d'une  phlegmasie  pleuro-péritonéale  de  nature 
tuberculeuse,  malgré  l'absence  des  troubles  digestifs  de  la  période  préasci- 
tique  et  de  la  circulation  complémentaire,  malgré  le  double  épanchement 
pleural  existant,  pour  le  motif  que  la  fièvre,  la  douleur,  symptômes  si 
constants  dans  la  tuberculose  pleuro-péritonéale,  faisaient  totalement 
défaut.  Il  restait  à  voir  s'il  ne  s'agissait  pas  d'un  cancer  abdominal  latent, 
qui  se  serait  propagé  aux  plèvres,  cancer  abdominal  latent  un  certain 
temps,  et  qui  aurait  pris  une  marche  aiguë  sous  l'infiuence  du  trauma- 
tisme. L'exploration  étant  difficile  et  le  malade  ne  présentant  pas  de  gan- 
glions, on  ne  pouvait  poser  le  diagnostic  qu'après  la  paracentèse,  qui 
permettant  l'exploration  de  la  cavité  abdominale  mettrait  en  évidence 
Texistence  d'une  ou  plusieurs  tumeurs  ou  indurations  caractéristiques. 
D'ailleurs  la  paracentèse  était  tout  indiquée,  même  d'urgence,  autant  à 
cause  de  l'énorme  développement  de  l'ascite  que  par  l'état  du  malade  qui 
lui-même  insistait  à  être  soulagé. 

25  février  490â,  Nous  faisons  la  ponction  au  lieu  d'élection  et  nous  reli- 
rons 16  litres  d'un  liquide  jaune  citrin,  opaque  par  transparence,  d'appa- 
rence laiteuse  et  d'aspect  chyliforme.  Nous  avons  envoyé  deux  litres  de  ce 
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liquide  chjliforme  à  analyser  chez  le  Prof.  Riegler,  afln  d'avoir  le  contrôle 
de  notre  propre  analyse.  Le  résultat  de  notre  analyse  est  le  suivant  :  le 
liquide  de  couleur  jaunâtre,  opaque,  d'aspect  laiteux,  présentant  une  légère 
fluorescence  jaune  verdâtre  et  une  odeur  caractéristique  rappelant  Todeur 
de  ranimai,  est  alcalin  et  de  densité  1  015.  Presque  homogène,  il  a  pu  être 
conservé  ainsi  pendant  H  jours  sans  perdre  presque  rien  de  son  homo- 
généité; ce  n'est  qu'après  ce  temps  qu'on  a  pu  observer  la  formation  d'une 
mince  pellicule  graisseuse  à  sa  surface  pendant  que  le  liquide  commençait 
h  répandre  une  légère  odeur  de  putréfaction.  Le  liquide  chyliforme  mélangé 
avec  de  i'éther  sulfurique  et  agité  ne  s'éclaircit  pas,  son  opacité  augmente 
au  contraire  et  la  couche  éthérée  ne  se  sépare  qu'à  la  longue  et  incomplè- 
tement. Mêlé  à  son  volume  de  glycérine,  il  se  clarifie.  L'eau  en  parties 
égales,  doubles,  triples  ou  quadruples  ne  produit  pas  le  même  effet.  L'ébul- 
lition,  après  acidulation  par  l'acide  acétique,  donne  lieu  à  une  abondante 
production  de  mousse  et  à  un  coagulum  floconneux.  Filtré  après  refroidisse- 
ment à  travers  un  filtre  mouillé,  le  filtrat  qui  passe  est  incolore,  mais 
laisse  sur  le  filtre  un  enduit  jaune  qui  offre  toutes  les  réactions  des 
matières  grasses.  Le  liquide  filtré  ne  précipite  pas  et  ne  donne  aucune  des 
réactions  des  substances  alburoinoides  ;  il  ne  donne  pas  non  plus  la  réac- 
tion du  biuretf  ce  qui  prouve  l'absence  de  la  caséine  et  des  peptones. 

DOSAGE   QUANTlTAnF  DES   SUBSTANCES  CONSTrTUANTES  PAR  UTRB  '. 

Eau 975  grammes. 

Graisse 5        —        50  centigrammes. 

Albumine 12        —, 

Urée 0        — '        50 

Chlorure  de  sodium 5        —         15  — 

Phosphate  de  sodium 0        —        25  — 

Sulfate  de  sodium 0        —        15  — 

Glycogèoe , traces  non  dosables. 

Plusieurs  examens  microscopiques  portant  sur  des  gouttes  prises  à  la 
surface  du  liquide  laissé  au  repos  depuis  vingt-quatre  heures,  montrent  de 
fines  granulations  qui  toutes  ont  les  caractères  microchimiques  des 
matières  grasses.  Les  gouttes  puisées  au  fond  du  vase  contiennent,  en 
dehors  de  ces  mêmes  granulations,  de  nombreux  leucocytes  et  des  cellules 
endothéliales  en  petit  nombre.  L'ensemencement  du  liquide  nous  a 
démontré  l'absence  des  microbes.  Nous  n'avons  pas  fait  d'inoculations 
aux  animaux. 

Dès  que  le  liquide  a  été  retiré  nous  avons  pu  facilement  explorer  l'ab- 
domen. Le  foie  est  très  diminué  de  volume,  sa  matité  verticale  sur  la  ligne 
mamelonnaire  commence  au  bord  supérieur  de  la  sixième  côte  et  se  con- 
tinue jusqu'au  bord  supérieur  de  la  neuvième  côte,  ayant  une  longueur  de 
6  centimètres.  La  rate  est  augmentée  de  volume.  Des  recherches  très 
minutieuses  prouvent  qu'il  n'existe  aucune  tumeur  abdominale. 

26  février.  L'état  du  malade  reste  le  même. 

27  février.  Même  état,  le  liquide  ascitique  commence  à  se  reproduire. 


Digitized  by 


Google 


610  RBVUB  DE  MÉDECINE 

28  février.  La  cachexie  fait  des  progrès,  le  malade  est  incapable  de 
quitter  le  lit,  de  se  tenir  assis  dans  son  lit.  La  quantité  d'urine  est  tombée 
à  400  grammes  par  jour. 

29  février.  La  cachexie  est  extrême,  Tascite  complètement  reproduite. 
1®^  mars  1904.  Délire  violent.  Évacuations  involontaires. 

2  mars  1904.  Hyperesthésie  généralisée,  délire  violent  avec  agitation 
extrême,  évacuations  diarrhéiques  involontaires,  émission  involontaire 
d^urine,  température  36<^,4,  pouls  filiforme.  Âscite  stationnaire. 

3  mars  1904.  État  comateux.  II  meurt  dans  la  soirée. 

Autopsie.  A  Touvertre  de  Tabdomen  il  s*écoule  un  liquide  chyliforme 
identique  au  liquide  retiré  par  ponction.  Ce  liquide  (12  litres)  est  un  peu 
plus  dense  que  celui  que  nous  avons  extrait  par  ponction,  celui  des  parties 
déclives  a  un  aspect  purulent  et  une  odeur  de  graisse. 

Le  péritoine  présente  quelques  arborisations  vasculaires  qui  mettent  suf- 
fisamment en  évidence  son  inflammation,  mais  aucune  trace  de  granula- 
tion tuberculeuse  ou  nodule  cancéreux.  L'intestin  est  pâle,  non  conges- 
tionné, comme  lavé  par  le  liquide  ascitique.  11  n'a  rien  perdu  de  sa  lon- 
gueur. 

Le  foie  est  petit,  cirrhotique,  pèse  750  grammes,  de  couleur  jaune  cha- 
mots,  présente  à  sa  surface  des  granulations  de  différents  volumes.  Sur  une 
section  on  voit  clairement  les  bandes  de  sclérose  de  couleur  grisâtre,  qui 
entourent  les  lobes  hépatiques  de  couleur  jaune.  La  raie,  augmentée  de 
volume,  pèse  285  grammes.  Les  reins  ne  présentent  aucune  lésion  macro- 
scopique. Le  pancréas  est  indemne  de  toute  lésion.  Aucune  lésion  macro- 
scopique sur  les  plèvres  et  les  poumons,  excepté  une  légère  congestion  des 
bases.  Le  liquide  des  deux  cavités  pleurales  est  de  même  aspect  et  de 
nature  identique  à  celui  de  la  cavité  périlonéale.  Le  cœur  arrêté  en  dias- 
tole ne  présente  aucune  lésion  macroscopique.  Nous  avons  cherché  s'il 
n'existait  aucune  lésion  du  canal  thoracique.  Ce  canal  est  absolument  nor- 
mal, il  ne  présente  aucune  fissure. 

L'examen  histologique  du  foie,  portant  sur  plusieurs  préparations  colorées 
au  picrocarmin  et  prises  sur  différentes  régions  de  l'organe,  fait  voir  les 
bandes  de  tissu  conjonctif  formant  un  réseau  à  mailles  circulaires  limitant 
les  îlots  de  tissu  parenchymateux  de  grandeur  différente.  Les  tractus 
Ûbroïdes  de  tissu  conjonctif',  qui  entourent  et  enserrent  les  Uots  gland u- 
1  aires,  sont  constitués  par  un  tissu  conjonctif  adulte,  presque  hyalin,  et 
assez  riche  en  fibres  élastiques.  Le  tissu  glandulaire  et  le  tissu  scléreux 
semblent  bien  délimités. 

Si  on  examine  les  espaces  portes,  on  les  voit  sclérosés  et  ces  espaces 
portes  émettent  des  tractus  fibreux,  qui  réunissent  entre  eux  les  différents 
espaces  portes  voisins  qu'on  aperçoit  sur  les  préparations.  Les  espaces 
portes  sont  de  grandeur  différente. 

Les  grands  espaces  portes  sont  particulièrement  visibles  et  se  recon* 
naissent  facilement  au  milieu  des  larges  bandes  de  tissu  scléreux;  ainsi 
l'on  peut  voir  sans  aucune  difficulté,  à  côté  de  vaisseaux  complètement  obli- 
térés, des  vaisseaux  de  nouvelle  formation  et  de  nouvelles  productions 
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cellulaires  diffuses  en  amas  et  en  traînées  nombreuses  correspondant  aux 
néocanalicules  rudimentaires.  Dans  quelques  préparations  on  peut  dis- 
tinguer certains  espaces  portes  dans  lesquels  la  veine  était  encore  per- 
méable en  partie,  ayant  toutefois  les  parois  épaissies  par  rinOitration 
cellulaire.  Dans  ces  derniers  espaces  portes  les  oblitérations  artérielles  sont 
aussi  incomplètes;  les  parois  des  artères  sont  épaissies,  épaississement  cir- 
culaire dû  à  la  néoformation  de  cellules  musculaires  enchevêtrées,  qui 
constituent  la  paroi  de  Tartère  et  qui  présentent  une  disposition  circulaire. 
On  trouve  encore  sur  certaines  préparations  de  rares  veines  sus-hépatiques, 
la  plupart  étant  englobées  dans  le  tissu  scléreux;  celles  qui  sont  encore 
visibles  sont  atteintes  d'endophlébite. 

Les  cellules  hépatiques  ont  souiTert  une  vraie  dégénérescence  graisseuse, 
la  plupart  et  surtout  celles  du  centre  des  îlots  parenchymateux  sont  rem- 
placées par  une  gouttelette  de  graisse  plus  ou  moins  volumineuse,  dont 
quelques-unes  atteignent  presque  le  volume  de  la  cellule  elle-même.  Le 
plus  grand  nombre  de  cellules  apparaissent  comme  une  simple  gouttelette 
de  graisse,  qui  aurait  poussé  le  noyau  cellulaire  à  la  périphérie. 

L'examen  macroscopique  autant  que  Texamen  microscopique  confirma 
notre  diagnostic  clinique  de  cirrhose  atrophique  à  marche  aiguë  et  épan- 
chement  chyliforme,  avec  la  modification  suivante  :  Cirrhose  atrophique 
graisseuse  à  marche  aiguë  et  cpanchement  chyliforme, 

Obs.  il  —  Le  malade  M...,  âgé  de  cinquante  et  un  ans,  de  la  commune 
de  Cristesti,  district  de  Vaslui,  est  admis  dans  le  service  u  Mcdica  I  > 
le  25  février  1904. 

De  ses  antécédents  héréditaires  nous  apprenons  que  les  parents  de  notre 
malade  sont  morts  à  un  âge  très  avancé,  qu'ils  ont  eu  six  enfants,  dont 
cinq  vivent  et  sont  déjà  vieux.  Notre  malade  qui  est  le  plus  jeune  a  déjà 
atteint  Tàge  de  cinquante  et  un  ans. 

Antécédents  personnels.  —  Le  malade  nous  affirme  avoir  été  exempt  de 
'toute  maladie  pendant  son  enfance.  A  Tàge  de  vingt-trois  ans  étant  soldat 
il  a  fait  la  campagne  pour  Tindépendance  du  pays  (1877);  il  est  revenu 
sans  aucune  décoration  mais  avec  un  ictère  catarrhal,  dont  il  a  guéri  grâce 
aux  soins  d'un  rebouteux.  Depuis  il  n'a  jamais  été  malade.  Il  est  cabaretier 
de  son  état  depuis  quelques  années  et  il  cultive  sa  vigne;  d'ailleurs  il  avoue 
qa'ii  boit  depuis  quelques  années  déjà  du  vin  et  de  Teau-de-vie  en  assez 
grande  quantité. 

Historique  de  la  maladie  actuelle,  —  Notre  malade  a  été  bien  portant 
jusqu'au  mois  de  novembre  1903.  C'est  depuis  qu'il  a  commencé  à  souffrir 
de  douleurs  et  d'une  pesanteur  dans  la  région  épigastrique  dès  qu'il  buvait 
ou  mangeait  un  peu  plus  copieusement.  Le  lait  était  le  seul  aliment  qu*il 
pouvait  tolérer  facilement;  le  travail,  de  même,  le  fatiguait  beaucoup  et 
lui  donnait  de  grandes  douleurs.  Ces  douleurs  n'étaient  pas  seulement 
localisées  à  l'épigastre,  mais  s'irradiaient  aussi  dans  l'hypocondre  droit  et 
quelquefois  dans  l'épaule  droite.  Ces  douleurs  étaient  parfois  calmées  par 
l'ingestion  d'aliments  solides,  mais  le  plus  souvent  elles  s'en  trouvaient 
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augmenlées  au  point  que  le  malade  ne  tolérait  pas  même  le  lait,  auquel 
d'ailleurs  il  était  obligé  de  recourir  après  chaque  écart  de  régime.  Quelques 
semaines  plus  tard,  vers  le  milieu  du  mois  de  décembre,  le  malade  sent 
que  les  forces  commencent  à  le  quitter  et  il  se  trouve  obligé  de  garder  la 
maison  presque  tout  le  temps.  L'appétit  est  presque  complètement  perdu, 
et  même  après  Tingestion  du  lait,  qui  est  devenu  son  seul  aliment,  il  est 
pris  de  vomissements  et  a  continuellement  des  nausées  ;  les  alternatives  de 
constipation  et  de  diarrhée  complètent  le  tableau  des  troubles.  Quelque 
temps  après  l'apparition  de  ces  troubles,  vers  la  mi-janvier  1904,  le  malade, 
qui  maigrissait  à  vue  d'œil,  observe  le  gonflement  des  membres  infé- 
rieurs en  même  temps  que  son  ventre  augmentait  de  volume.  Effrayé  il  se 
met  au  lit  et  fait  venir  le  médecin  de  campagne  qui  lui  prescrit  des  paquets 
de  poudre  tout  en  lui  conseillant  d'aller  à  Thôpital.  Le  traitement  prescrit 
le  soulage  un  peu  en  sorte  que  le  malade  suivant  strictement  la  diète 
lactée  ne  peut  se  décider  d'entrer  à  l'hôpital.  Quelque  temps  après,  malgré 
la  stricte  exécution  des  prescriptions  médicales  le  ventre  grossissait  conti- 
nuellement en  même  temps  que  les  jambes  enflaient  davantage;  les 
nausées,  les  vomissements  et  la  diarrhée  étant  presque  co  ntinuels  et  le 
malade  se  sentant  faiblir  de  plus  en  plus,  il  finit  par  se  décider  à  suivre  le 
conseil  du  médecin  et  entrer  à  l'hôpital  de  Negresti,  où  il  est  admis 
le  7  février  1904,  et  il  y  reste  2  semaines  sans  observer  la  moindre 
amélioration;  au  contraire  il  se  sentait  bien  plus  faible.  Cette  grande  fai- 
blesse Ta  décidé  à  quitter  l'hôpital  communal  pour  venir  à  l'hôpital  Sainl- 
Spiridon  de  lassy.  Il  a  été  admis  le  25  février  1904  dans  le  service  médical 
«  Medica  I  ». 

État  actuel,  —  Le  jour  de  son  admission  à  l'hôpital,  l'état  du  malade 
était  le  suivant  :  Le  malade  de  taille  moyenne,  1  m.  68;  le  squelette,  bien 
conformé,  ne  présente  pas  d'exostoses,  très  amaigri,  les  tissus  musculaire  et 
adipeux  sont  très  réduits.  Les  membres  supérieurs  semblent  être  ceux  d'un 
enfant  de  douze  ans.  —  La  peau  d'une  teinte  jaune  terreuse  est  sèche  et 
rugueuse  au  toucher  ;  on  observe  des  varicosités  sur  les  pommettes  et  les 
ailes  du  nez,  les  veines  temporales  sont  variqueuses,  elles  aussi.  Les 
muqueuses  sont  pâles,  la  conjonctive  oculaire  présente  une  légère  teinte 
subictérique.  La  langue  sèche,  rugueuse,  desquamée  sur  les  bords;  les 
muqueuses  présentent  une  légère  desquamation.  Les  espaces  intercostaux 
sont  très  visibles,  les  fosses  sus-  et  sous-claviculaires,  sus-et  sous-épineuses 
profondes;  les  omoplates  éloignées  ressemblent  à  des  ailes  (omoplates 
ailées).  Le  choc  de  la  pointe  du  cœur  dans  le  quatrième  espace  intercostal  est 
faible  mais  régulier.  On  met  en  évidence  à  l'aide  de  la  percussion  un  épao- 
chement  pleural  droit.  L'auscultation  confirme  l'existence  de  l'épanche- 
ment  pleural  droit  décelé  par  la  percussion.  Le  pouls  faible,  régulier,  59  par 
minute.  La  respiration  un  peu  superficielle,  fréquente,  24  par  minute. 
L'abdomen  considérablement  distendu  par  l'ascite  est  globuleux,  aplati  à 
sa  partie  antéro-supérieure,  étalé  dans  les  flancs.  La  circulation  collatérale 
supplémentaire  à  peine  visible  à  la  partie  supérieure  droite  de  l'abdomen. 
La  cicatrice  ombilicale  proéminente  et  distendue  (en  doigt  de  gant).  Dans 
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la  région  inférieure  de  l'abdomen  on  voit  se  dessiner  un  réseau  noueux 
formé  de  cordons  clairs  presque  transparents  et  anastomosés  entre  eux 
(varices  de  lymphatiques  sous-cutanés  abdominaux).  La  paroi  abdominale 
présente  un  œdème  considérable  qui  n*est  pas  limité,  mais  qui  s'étend  dans 
la  région  lombaire,  s'élevant  à  la  partie  postérieure  du  tronc  jusqu'au 
niveau  de  Tangle  des  omoplates.  L'abdomen  dur  à  la  palpation  est  difficile 
à  explorer.  La  percussion  circonscrit  deux  zones  concentriques  :  l'une 
médiane,  sonore,  située  autour  et  au-dessus  de  l'ombilic;  l'autre  qui  entoure 
la  première  et  occupe  les  flancs  est  d'une  matité  très  nette.  Les  zones  mates, 
et  sonores  sont  modifiées  si  on  fait  changer  de  position  le  malade.  La  sen- 
sation de  tlot  est  nettement  perçue.  Les  membres  inférieurs  et  le  scrotum 
sont  fortement  œdématiés.  —  Nous  avons  mesuré  labdomen  dans  ce  cas  à 
l'aide  de  trois  circonférences.  La  première  passant  par  la  région  épigastrique 
et  lombaire  mesure  166  centimètres;  la  seconde  par  la  région  lombaire  et 
ombilicale,  186  centimètres;  la  troisième  par  la  région  lombaire  et  hypo- 
gastrique  mesure  175  centimètres.  La  quantité  d'urine  éliminée  en 
24  heures  est  de  950  grammes,  de  couleur  rouge  foncée,  laissant  un  dépôt 
couleur  brique  au  fond  du  vase  ;  la  densité  est  de  1  026,  ne  contient  ni 
albumine,  ni  glycose.  L'urée  16  grammes,  1,40  acide  urique.  Température 
du  malin  36S8,  du  soir  37o,4. 

Nous  nous  trouvions  en  face  d'une  hydropisie  généralisée,  qui  n'était  pas 
due  à  une  affection  cardiaque,  rénale  ou  intestinale.  Éliminant  la  possibi- 
lité d'une  tuberculose  pleuro-péritonéale  pour  les  mêmes  motifs  connus,  res- 
tait à  savoir,  étant  donnée  la  marche  aiguë,  si  nous  n'avions  pas  affaire  à  un 
cancer  viscéral.  Nous  nous  sommes  décidés  à  faire  une  paracentèse  afin  de 
soulager  le  malade  et  d'aflfermir  notre  diagnostic  de  cirrhose  atrophique. 

27  février  490A.  —  Nous  faisons  la  paracentèse  et  nous  retirons  14  litres 
d'un  liquide  jaune  citrin,  opaque  par  transparence,  laiteux,  d'aspect  chyli- 
forme.  J'ai  envoyé  une  partie  de  ce  liquide  à  analyser  à  M.  le  Prof.  Riegler. 
afin  de  contrôler  l'exactitude  de  notre  analyse.  Le  liquide  extrait  est  de 
couleur  jaune,  opaque,  d'aspect  laiteux  présentant  une  fluorescence  vert 
jaunâtre,  une  odeur  rappelant  l'odeur  animale  et  une  densité  1016.  Le 
liquide  ascitique  est  homogène,  il  a  pu  être  conservé  pendant  2  semaine» 
sans  rien  perdre  de  son  homogénéité.  Ce  n'est  qu'après  ce  laps  de  temps 
qu'on  a  observé  la  formation  d'une  pellicule  graisseuse  à  sa  surface,  pen- 
dant que  le  liquide  commençait  à  répandre  une  odeur  accentuée  de  putré- 
faction. Le  liquide  chyliforme  mêlé  avec  de  l'éther  ne  s'éclaircit  pas,  au 
contraire  son  opacité  augmente.  Si  on  mélange  des  parties  égales  d'eau  et 
de  liquide,  il  ne  se  clarifie  pas  davantage,  il  ne  s'éclaircit  pas  si  on  mélange 
trois  fois  plus  d'eau  que  de  liquide  chyliforme.  Mêlé  à  son  volume  de  gly- 
cérine, il  se  clarifie.  L'ébuUition  après  acidulation  par  l'acide  acétique 
donne  une  énorme  quantité  de  mousse  et  un  caillot  floconneux.  Filtré  après 
refroidissement,  le  liquide  qui  passe  à  travers  le  filtre  mouillé  est  incolore, 
il  ne  reste  sur  le  filtre  qu'un  enduit  jaune  qui  donne  toutes  les  réactions 
des  matières  grasse?.  Le  filtrat  donne  la  réaction  du  biuret.  Voici  le  dosage 
des  éléments  constituant  le  liquide,  par  litre  : 
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Eau 972  grammes. 

Graisse 9        —  15  centigrammes. 

Albumine 11         —  50  — 

Urée 0         —  60  — 

Peptones ; 0        —  15  — 

Chlorure  de  sodium 4         —  75  — 

Phosphate  de  sodium 0         —  25  — 

Sulfate  de  sodium 0        —  20  — 

Glycogène traces. 

Plusieurs  gouttes  prises  à  la  surface  du  liquide  après  24  heures  de 
repos,  et  examinées  au  microscope,  montrent  de  fines  granulations  ayant 
tous  les  caractères  microchimiques  des  matières  grasses.  Les  gouttes 
prises  au  fond  du  vase  ont  les  mêmes  granulations,  de  nombreux  leuco- 
cytes et  quelques  cellules  endothèliales.  Les  cultures  restent  négatives,  le 
liquide  est  parfaitement  aseptique.  L'inoculation  du  liquide  au  lapin  et  au 
cobaye  a  été  suivie  de  mort  au  bout  de  quelques  jours,  sans  que  je  puisse 
trouver  de  lésions  spéciales. 

Le  liquide  retiré,  Tabdomeo  pouvant  être  facilement  exploré,  nous  avons 
trouvé  le  foie  légèrement  diminué  de  volume,  sa  matité  verticale  sur  la 
mamelonnaire  est  de  10  centimètres,  la  rate  est  un  peu  augmentée  de 
volume.  Il  n'existe  aucune  tumeur  abdominale. 

28  février.  Le  malade  se  trouve  un  peu  soulagé  >.  Température  matinale 
360,6,  vespérale  37<»,1.  Pouls  régulier,  59  par  minute;  la  tension  artérielle 
est  de  12  centimètres  de  kg. 

1  mars  1904.  Douleurs  vives  dans  la  région  hépatique  et  ombilicale.  La 
quantité  d'urine  éliminée  en  24  heures  est  de  820  grammes.  Glycosurie 
alimentaire  (on  a  administré  au  malade  100  grammes  de  sirop).  Constipa- 
tion. Température  matinale  36o,8,  vespérale  37o,4. 

3  mars.  Même  état.  La  constipation  a  fait  place  à  la  diarrhée. 

5  mars.  Les  douleurs  ont  disparu.  Le  liquide  ascitique  commence  à  se 
reproduire.  La  diarrhée  continue  ;  la  quantité  d'urine  en  24  heures  est  de 
740  grammes.  La  température  matinale  36^,8,  vespérale  37°,4.  Soif  très  vive, 
anorexie.  Tenant  compte  de  lautopsie  du  malade  précédent  et  de  la  simili- 
tude de  la  symptomalogie,  nous  avions  modifié  le  diagnostic  de  notre 
malade  actuel  de  la  manière  suivante  :  Cirrhose  atrophique  graisseuse  à 
marche  aiguë  et  épanchement  chyliforme. 

7  mars.  Le  liquide  est  presque  reproduit,  la  cachexie  fait  des  progrès,  le 
malade  ne  peut  plus  quitter  son  lit,  ni  se  tenir  debout,  il  insiste  pour  une 
nouvelle  intervention.  Je  retire  un  litre  de  liquide  chyliforme  de  la  piètre 
droite. 

10  mars.  Le  liquide  est  complètement  reproduit,  La  cachexie  est  extrême. 
La  langue  sèche,  rôtie,  fuligineuse;  diarrhée  fétide;  720  grammes  d'urine; 
hyperesthésie  ;  délire  calme,  le  malade  se  croit  chez  lui  au  milieu  de  sa 
vigne  et  des  arbres.  Température  vespérale  37<»,4. 

1.  Ces  deux  malades  ont  été  présentés  le  28  février  à  la  «  Société  des  Méde- 
cins et  Naturalistes  de  Jassy  •  avec  le  diagnostic  :  Cirrhoses  atropbiques  à 
marche  aiguë  et  ascite  chyliforme. 
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i2  mars.  Émissions  involontaires  d*urine  et  de  selles  diarrhéiques  fétides. 
Délire,  agitation  extrême  diurne  et  nocturne,  le  malade  essaye  vainement 
de  quitter  son  lit.  Convulsions. 

14  mars.  Le  malade  est  dans  le  coma.  Pouls  filiforme.  Température  36<»,4. 
L'épancbement  commence  à  diminuer,  le  ventre  est  moins  distendu. 

16  mars  1904.  Le  malade  succombe  dans  Taprès- midi  sans  avoir  repris 
connaissance. 

Autopsie,  Â  l'ouverture  de  la  cavité  abdominale  il  s'écoule  un  liquide 
chyiiforme  identique  au  liquide  extrait  par  la  paracentèse.  Le  liquide  des 
parties  déclives  est  plus  dense  et  d'aspect  purulent.  Le  péritoine  présente 
des  arborisations  vasculaires  manifestes,  mais  on  ne  constate  pas  de  gra- 
nulations tuberculeuses,  ou  infiltration  cancéreuse.  Les  intestins  sont  pâles, 
ils  ont  leur  longueur  normale,  ne  sont  pas  atrophiés,  ni  congestionnés. 
L'iléon  normal.  Le  foie  un  peu  diminué  de  volume,  de  couleur  brune,  pèse 
1  300  grammes  et  ne  présente  à  sa  surface  que  de  rares  granulations.  La 
veine  porte  est  dilatée,  mais  n'est  point  oblitérée  par  tbrpmbose  et  pyléphlé- 
bite  adhésive.  La  rate  est  augmentée  de  volume,  elle  pèse  205  grammes. 
L'estomac  un  peu  dilaté  a  la  muqueuse  congestionnée  et  porte  quelques 
petites  ulcérations;  pas  de  sang  dans  la  cavité  stomacale.  Les  reins  ne 
présentent  aucune  lésion  macroscopique,  le  pancréas  est  normal.  Les 
plèvres  et  les  poumons  n'ont  pas  de  lésions  macroscopiques,  excepté  la 
congestion  des  bases.  Le  liquide  contenu  dans  la  cavité  pleurale  droite  a  la 
même  coloration  et  la  même  constitution  chimique  que  celui  de  la  cavité 
péritonéale.  Le  cœur  ne  présente  qu'une  légère  surcharge  graisseuse  sous- 
péricardique.  Les  méninges  et  le  cerveau  ne  présentent  rien  d'anormal.  Le 
canal  thoracique  est  normal,  intact,  sans  aucune  solution  de  continuité. 

L'examen  histologique  montre  que  nous  nous  trouvons  en  face  d'une 
sclérose  diffuse  et  récente  du  foie.  Sur  les  préparations,  les  espaces  portes 
sont  visibles  et  bien  limités,  ils  sont  un  peu  agrandis  à  cause  des  cellules 
conlluentes  qui  ferment  en  partie  la  lumière  des  vaisseaux  et  de  la  plupart 
des  canalicules  biliaires.  Ces  cellules  forment  des  prolongements  de  lon- 
gueur et  de  grosseur  variables  qui  unissent  entre  eux  les  espaces  portes  et 
quelques  veines  sus-hépatiques,  quoique  ces  dernières  soient  moins 
atteintes  que  les  espaces  portes  qui  tous  présentent  une  hyperplasie  cellulaire 
très  abondante.  Les  espaces  intratrabéculaires  sont  le  siège  d'une  infiltra- 
tion cellulaire  très  manifeste  et  presque  uniformément  répartie.  On  constate 
en  même  temps  des  dilatations  vasculaires  très  apparentes  au  niveau  des 
espaces  portes,  mais  qui  existent  partout  au  niveau  des  capillaires  intratra- 
béculaires. Devant  ces  constatations  anStomo-pathologiques,  nous  avons  dû 
renoncer  au  diagnostic  premier  pour  le  diagnostic  de  :  Cirrhose  diffuse  à 
marche  aiguë  et  épanchement  chyiiforme. 


Je  n'iDsisterai  pas  sur  l'extrême  rareté  et  sur  Timportance  de  ces 
cas,  il  suffit  de  rappeler  que  Tascite  chyiiforme  est  exceptionnelle 
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dans  la  cirrhose  et  que  rarement  les  cirrhoses  ont  une  marche  si 
rapide;  pourtant  quelques  observations  de  ce  genre  ont  été  publiées 
par  Hanoty  Debove^  Merklen,  Le  premier  *  a  surtout  décrit  une  forme 
de  cirrhose  à  marche  aiguë,  cirrhose  qui  se  termine  par  la  mort  dans 
un  délai  de  2  à  6  mois,  avec  un  processus  fébrile  subaigu,  des  dou- 
leurs abdominales,  ascite  précoce  apparaissant  avant  que  la  circula- 
tion sous-cutanée  abdominale  soit  visible;  œdème  des  membres 
inférieurs,  même  supérieurs,  hémorragies  muqueuses  et  tégumen- 
taires,  cachexie  rapide  terminale;  la  mort  arrive  au  milieu  de  cette 
cachexie  rapide  et  est  précédée  d'atTaibhssement  cérébral,  hypo- 
thermie et  coma;  en  un  mot  au  milieu  des  phénomènes  d*acholie.  La 
cause  de  cette  évolution  rapide  est  due,  dans  les  cas  de  ce  genre,  à 
une  altération  précoce  et  rapide  de  la  cellule  hépatique,  à  la  dégé- 
nérescence graisseuse,  qui  commande  Tanasarque,  la  cachexie  et  la 
toxémie.  «  Dans  les  cirrhoses,  disait  Hanot^BM  point  de  vue  anatomo- 
pathologique,  le  diagnostic  est  lié  à  la  topographie  de  la  néo-forma- 
tion conjonctive,  le  pronostic  à  l'état  de  la  cellule  hépatique,  b 

Notre  premier  cas  ressemble  à  cette  description,  exceptant  que 
notre  premier  malade  n'a  pas  eu  de  douleurs  abdominales,  hémor- 
ragies, état  fébrile  subaigu  et  œdème  des  membres  supérieurs.  Il  a 
eu  Tascite  bien  avant  le  développement  à  peine  visible  et  si  limité  de 
la  circulation  abdominale  sous-cutanée,  ascite  chyliforme  comme 
dans  le  cas  publié  par  Merklen^,  cas  à  peu  près  identique  au  nôtre. 

Notre  seconde  observation  n'entre  pas  dans  la  même  catégorie  de 
cirrhoses,  ce  n'est  plus  une  cirrhose  atrophique  graisseuse,  mais 
une  cirrhose  diffuse  à  épanchement  chyliforme.  Et  si,  dans  notre 
premier  cas,  la  terminaison  fatale  (50  jours)  est  explicable  par  la 
dégénérescence  graisseuse  de  la  cellule,  il  n'en  est  pas  de  même 
pour  le  second  cas  où  la  cellule  hépatique  est  très  peu  atteinte.  Mais 
alors  quelle  est  la  cause  de  la  cachexie  rapide  et  de  la  terminaison 
fatale  dans  le  second  cas?  Terminaison  dont  je  ne  vois  pas  l'explica- 
tion, car  l'examen  de  tous  les  autres  organes  (les  lésions  stomacales 
ne  peuvent,  à  elles  seules,  expliquer  celte  marche  rapide,  ni  cette 
cachexie,  car  le  malade  n'a  eu  et  nous  n'avons  trouvé  aucune  trace 
d'hémorragie)  ne  peut  la  fournir  et  surtout  ne  peut  expliquer  la 
cause  de  cette  cachexie  rapide.  Faut-il  incriminer  les  lésions  hépa- 
tiques? Les  lésions  du  foie  ont  certainement  leur  part  dans  celte 
terminaison.  Faut-il  mettre  une  partie  des  phénomènes  sur  le 
compte  de  Tépanchement  chyliforme  et  de  la  lésion  qui  lui  a  donné 
naissance,  en  admettant  qu'elle  nous  serait  connue  ?  Pour  ma  part,  et 

1.  Hanoi,  Archives  générales  de  médecine,  1882. 

2.  Merklen,  Semaine  médicale,  1897. 
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dans  le  cas  présent,  je  n'hésite  pas  à  croire  qu'une  partie  de  la  gravité 
et  de  révolution  rapide  peut  bien  lui  être  attribuée.  Avant  de  parler 
de  répanchement  chyliforme,  de  son  origine  probable,  je  dois 
signaler  en  passant  que,  dans  le  liquide  extrait  à  ce  second  malade, 
j'ai  trouvé  25  centigrammes  de  peptones  par  litre  et  pourtant  à 
Tautopsie  on  n'a  trouvé  aucune  pyléphlébite  adhésive  de  la  veine 
porte*. 


Il  est  absolument  nécessaire  de  faire  une  distinction  entre  les 
ascites  chyliformes  et  les  ascites  laiteuses  non  chyleuses.  Cette  dis- 
tinction est  nécessaire,  car  beaucoup  d'ascites  laiteuses  ont  été 
prises  pour  telles.  Ces  ascites  laiteuses  non  chyleuses  ont  été 
observées  dans  le  cancer  de  Tovaire  et  dans  certains  cancers  abdo- 
minaux ;  elles  présentent  les  mêmes  caractères  macroscopiques  que 
les  ascites  chyliformes  ;  mais  elles  en  sont  distinctes  tant  au  point 
de  vue  chimique  qu'au  point  de  vue  microscopique*;  en  effet  elles 
contiennent  très  peu  de  graisse,  bien  des  fois  aucun  globule  grais- 
seux, et  doivent  leur  aspect  à  la  dissolution  d'une  substance  spéciale 
très  voisine  de  la  caséine.  Le  microscope  y  montre  des  cellules  néo- 
plasiques  isolées  ou  en  amas  ;  ces  éléments  déversés  dans  le  péri- 
toine par  les  alvéoles  cancéreux,  pourraient  y  vivre  et  proliférer  un 
certain  temps,  pour  subir  à  un  moment  donné  la  dégénérescence  et 
la  fonte,  donnant  ainsi  naissance  à  Tépanchement  laiteux  non  chy- 
leux. 

L'ascite  chyliforme  est  Tépanchement  dans  le  péritoine  d'un 
liquide  blanchâtre,  opalescent,  cf'apparence  laiteuse,  homogène, 
comparable  à  une  émulsion,  de  consistance  fluide,  de  réaction 
alcaline,  de  densité  très  variable  :  1 005-4  035,  et  même  davantage, 
contenant  de  la  graisse  sous  forme  de  globules  ou  de  fines  granu- 
lations, ayant  en  résumé  tous  les  caractères  d'une  émulsion  grais- 
seuse et  bactériologiquement  aseptique.  Ce  liquide  laissé  à  l'air  libre 
se  conserve  pendant  quelques  jours  sans  se  putréfier,  mais  forme  à 
sa  surface  une  pellicule  plus  ou  moins  épaisse.  L'origine  de  cette 
graisse,  la  nature  de  Tascite  chyliforme  a  été  et  est  encore  discutée. 
Quincke  et  Slraus  admettaient  une  rupture  du  canal  thoracique  ou 
de  plusieurs  chylifères,  donc  le  mélange  du  chyle  avec  la  sérosité 
péritonéale;  de  plus  Straus  a  démontré  qu'une  alimentation  très 
riche  en  graisse  pouvait  doubler  la  proportion  des  matières  grasses 
contenues  dans  répanchement.  Si  cette  explication  est  plausible 

1.  Boinet,  Semaine  médicale ^  1895,  1904. 

2.  Lion,  Archives  de  médecine  expérimentale  y  1893. 
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dans  quelques  cas  et  si  dans  quelques  cas  on  a  pu  mettre  en  évi- 
dence une  solution  de  continuité,  portant  sur  un  ou  plusieurs  chyli- 
fères,  et  si  même  parfois  on  a  constaté  une  compression  du  canal 
thoracique  et  de  quelques  troncs  chylifères  par  des  ganglions  tuber- 
culeux, il  y  a  des  cas  où  cette  explication  ne  peut  être  invoquée, 
comme  dans  nos  deux  cas  et  d'autres  analogues. 

Guéneau  de  Mussy  pensait  que  les  globules  de  pus  sont  transformés 
en  graisse,  cette  opinion  a  été  soutenue  par  Weil,  Debove  a  soutenu 
et  soutient  peut-être  encore  qu'il  peut  se  produire  dans  l'organisme, 
dans  les  cavités  séreuses,  des  épanchements  primitivement  grais- 
seux, qui  ne  proviennent  ni  de  la  transformation  de  globules  de 
pus,  ni  d'un  épanchement  du  chyle,  un  épanchement  sui  generis 
indépendant  du  pus  et  du  chyle.  D'après  Duplay  et  Klebsj  il  y  aurait 
surtout  une  dégénérescence  des  cellules  endothéliales.  Letulle^  a 
tâché  d'élucider  la  question  :  se  basant  sur  le  fait  que  ce  liquide  se 
trouvait  ordinairement  dans  les  lésions  péritonéales  chroniques, 
tuberculeuses,  néo-membraneuses,  cancer,  se  basant  sur  l'analyse 
chimique  comparée  du  pus,  de  l'ascite  vulgaire  et  de  Tascite  chyli- 
forme,  il  a  montré  que  le  liquide  chyiiforme  est  pauvre  en  sels  comme 
l'ascite  vulgaire,  plus  pauvre  en  substances  albuminoïdes  que  l'ascite 
vulgaire,  mais  riche  en  graisse  comme  le  pus  et  est  arrivé  à  la  conclu- 
sion que  le  liquide  chyiiforme  est  de  nature  inflammatoire,  et  que  la 
graisse  résulte  de  la  régression  granulo-graisseuse  des  produits 
exsudés  :  leucocytes,  substances  albuminoïdes,  fibrine.  Pourtant, 
Letulle  n'exclut  pas  que  dans  certains  cas  la  graisse  pourrait  résulter 
d'une  hydropéritonite  subaiguë  compliquée  de  transsudation  séreuse. 
Lancereaux  croit  dans  certains  cas  à  l'origine  parasitaire  de  ces 
épanchements,  la  filariose  en  serait  la  cause.  La  fllariose  est  inconnue 
dans  notre  pays,  c^  qui  exclut  la  nature  parasitaire  pour  nos  deux 
cas. 

Laissant  de  côté  la  critique  que  l'on  pourrait  faire  à  certaines 
théories  citées  et  une  objection  que  l'on  pourrait  faire  à  Lelulle,  il 
résulte  de  ce  que  nous  avons  vu  qu'il  existerait  donc  des  ascites 
chyleuses  et  chyliformes;  malheureusement  l'analyse  chimique  et 
microscopique  ne  permet  pas  de  les  différencier. 

La  valeur  se méiotique,  comme  la  pathogénie  de  l'ascite  chyiiforme, 
est  incertaine.  On  observe  l'ascite  chyiiforme  dans  des  circonstances 
très  diverses,  de  sorte  qu'il  est  très  difficile  de  Tattribuer  à  une 
maladie  déterminée.  Des  36  cas  connus,  dont  23  réunis  par  Letulle 
et  les  autres  que  nous  avons  relevés  dans  la  littérature  médicale 

» 

i.  Letulle,  Traité  de  Vinflammation^  1893. 
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française  et  étrangère,  on  a  trouvé  à  Tautopsie  les  lésions  suivantes  : 

Lésions  inflammatoires  simples  du  péritoine 5  cas 

Lésions  tuberculeuses  du  péritoine  et  des  ganglions..  6   — 

Cirrhoses  du  foie 7   — 

Cancers  abdominaux 6   — 

Syphilis  du  foie 1   — 

Foie  cardiaque 7   — 

Tuberculose  primitive  de  la  rate 1   — 

Leucocytose  hépatique  et  intestinale 1  cas  ^ 

Quelle  est,  dans  nos  deux  cas,  la  cause  de  Tascite  chyliforme? 
Nous  ne  pouvons  seulement  pas  invoquer  le  traumatisme  pour  notre 
second  cas,  comme  Ta  fait  Quincke  pour  un  épanchement  pleural 
chyliforme,  ni  une  plaie,  porte  d'entrée  des  micoorganismes,  pour 
notre  premier  malade,  ainsi  que  Ta  fait  Merklen^  à  titre  d'hypothèse 
dans  un  cas  identique.  La  légère  vascularisation  du  péritoine  serait- 
elle  la  cause  de  l'ascite  chyliforme  ? 

Nous  ne  pouvons  rien  affirmer. 

1.  Prof.  D'  Puscariu  et  D'  Lambrior,  Leucocythémie  avec  épanchement  chyli- 
forme, Bulletin  de  la  Société  des  médecins  et  naturalistes  de  Jassy,  1904,  n*  6. 
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SUR  UN   NOUVEAU   CAS    DE    PELLAGRE 

ACCOMPAGNÉ    DE    LA 

RÉTRACTION   DE   L'APONÉVROSE   PALMAIRE 

PAR     MM. 

C.    PARHON  et  M.   OOLDSTEIN 

Docent  Assistanl  à  Ui  Clinique 

à   la  Clinique  des   maladies  nerveuses,  des  xcaladies  nervenses  (de  Bucarest). 

Médecin  de  Thôpilal  Pantélimon 
(de  Bucarest). 


La  pathogénie  de  la  maladie  de  Dupuytren  n'est  pas  encore  com- 
plètement élucidée.  On  tend,  et  avec  raison  selon  nous,  à  en  faire, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  un  trouble  trophique  produit  par 
une  altération  anatomique  ou  fonctionnelle  du  système  nerveux.  Elle 
a  été  trouvée,  en  effet,  dans  un  grand  nombre  de  maladies  où  le 
système  nerveux  était  évidemment  intéressé.  Elle  n'avait  pas  été 
encore  signalée  dans  la  pellagre  jusqu'en  1902  quand  nous  avons 
publié  un  cas  où  il  y  avait  coexistence  de  cette  dernière  maladie  et 
de  la  rétraction  de  l'aponévrose  palmaire*. 

Le  nombre  de  troubles  nerveux  présentés  par  ce  malade  était 
assez  grand,  donc  ce  cas  plaidait  manifestement  pour  l'origine  tro- 
phonévrotique  du  phénomène  dont  nous  parlons,  mais  le  malade 
avait  des  antécédents  nerveux  chargés,  il  aurait  commencé  à  marcher 
à  l'âge  de  quatre  ans,  de  sorte  qu'on  pouvait  discuter  quelle  était  la 
part  de  la  pellagre  dans  l'apparition  de  la  rétraction. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  récemment  un  nouveau  cas 
de  pellagre  avec  une  double  rétraction  de  l'aponévrose  palmaire. 
Dans  ce  cas  la  relation  entre  le  trouble  trophique  et  la  maladie 
générale  nous  a  semblé  plus  évidente,  de  sorte  qu'il  nous  a  semblé 
digne  d'être  publié,  et  nous  nous  permettrons  d'attirer  l'attention 
des  observateurs  sur  la  possibilité  de  l'apparition  de  la  maladie  de 
Dupuytren  au  cours  et  probablement  comme  conséquence  de  la 
pellagre. 

i.  c.  Parhon  et  M.  Goldstein,  Sur  un  cas  de  pellagre  accompagné  de  la  rétrac- 
tion de  Taponévrose  palmaire,  Revue  neurologique,  30  juin  1902. 
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Voici  Tobservation  de  ce  cas  d'après  les  notes  de  M.  Papiniao, 
interne  du  service  : 

G.  G.  P.,  quarante-cinq  ans,  paysan,  marié,  vient  à  l'hôpital  Pantélimon 
dans  le  service  de  M.  Turbare  le  8  janvier  1904.  Bien  d'important  dans  ses 
antécédents  héréditaires.  Lui-même  dit  avoir  été  toujours  bien  portant. 
Il  nie  la  syphilis..  11  a  abusé  des  boissons  alcooliques.  Marié  à  vingt-cinq 
ans,  il  a  eu  trois  enffiints  dont  il  ne  lui  reste  qu'une  fillette,  les  deux  autres 
ayant  succombé  à  la  suite  d'une  épidémie  de  diphtérie.  Sa  femme  n'a 
jamais  avorté,  elle  est  à  présent  eu  bonne  santé. 

Avant  2  ans  il  dit  avoir  été  sain  et  robuste.  Depuis  le  mois  de  mars  190^ 
le  malade  observa  que  Fépiderme  de  ses  mains  commençait  à  se  tuméfîer 
et  à  devenir  rouge;  puis,  bientôt  après  il  s'exfolia,  en  laissant  une  surface 
rouge  pâle.  C'était  la  première  manifestation  pellagreuse. 

Il  n'avait  pas  des  troubles  gastro-intestinaux,  mais  il  observa  une 
asthénie  progressive,  localisée  surtout  aux  membres  inférieurs.  Vers  la  fin 
d'avril  ces  troubles  se  sont  tellement  accentués  que  le  malade  fut  obligé  de 
garder  le  lit,  à  cause  de  la  difficulté  de  la  marche.  Il  ne  ressentait  point  de 
douleurs  dans  ses  membres.  Au  mois  de  mai  il  entra  dans  l'hôpital  de 
Tergovistea  où  il  resta  cinq  semaines.  Pendant  ce  temps-là  on  lui  faisait 
tous  les  trois  jours  une  injection  sous-cutanée;  le  malade  ne  sait  pas  avec 
quoi.  Il  partit  amélioré,  pouvant  marcher,  s'aidant  d'une  canne. 

Pendant  l'été  de  1902,  le  malade  n'a  pas  pu  travailler  aux  champs,  mais 
il  a  pu  surveiller  le  travail  des  autres. 

L'érythème  pellagreux  revient  avec  le  printemps. 

Quelque  temps  après  la  réapparition  de  cet  érythème  le  malade  observa 
que  les  tendons  du  petit  doigt  de  la  main  droite  et  puis,  peu  à  peu,  aussi 
les  tendons  de  l'annulaire  se  rétractent.  L'apparition  de  la  rétraction  à  la 
main  gauche  se  fit  après  celle  de  la  main  droite.  Le  malade  dit  n'avoir 
pas  été  incommodé  dans  ses  travaux  manuels  par  ces  rétractions. 

Au  printemps  de  1904,  pendant  le  mois  de  mars,  l'érythème  pellagreux 
réapparaît  suivi  cette  fois  cVune  aggravation  des  troubles  de  la  motilité. 

Bientôt  le  malade  ne  peut  plus  se  servir  de  ses  jambes  et  depuis  le 
26  mars  il  n'a  pas  pu  quitter  son  lit. 

Dans  cet  état  il  fut  apporté  à  l'hôpital  Pantélimon,  le  8  juin  1904,.  où  en 
l'examinant  on  constate  ce  qui  suit.  Le  malade  a  la  figure  congestionnée, 
répiderme  des  pommettes  et  du  nez  est  très  épais  et  rougeàtre  et  même 
plus  pigmenté,  en  voie  de  desquamation.  Sur  la  face  antérieure  du  thorax, 
dans  la  région  sternale  on  observe  un  grand  placard  érythémateux  de  forme 
triangulaire  avec  la  base  en  haut  et  surpassant  les  clavicules.  Cet  érythème 
est  d'ailleurs  en  voie  de  guérison.  On  observe  aussi  des  traces  d'érythème 
sur  la  face  dorsale  des  pieds. 

A  la  main  droite  on  constate  une  rétraction  du  tendon  du  fléchisseur  du 
petit  doigt.  Cette  rétraction  bien  marquée  et  palpable  ne  permet 
l'extension  de  ce  doigt  que  jusqu'à  un  angle  d'environ  100  degrés.  Une 
rétraction  pareille,  mais  un  peu  moins  accusée,  s'observe  aussi  à  l'annulaire. 
Le  médius  parait,  lui  aussi,  intéressé  dans  une  certaine  mesure,  car  bien  que 
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le  malade  puisse  retendre  il  ne  reste  pas  pourtant  sur  le  même  plan  que 
rindex.  Les  téguments  de  la  face  palmaire  sont  épaissis  et  cornés  dans 
la  région  correspondantes  aux  doigts  rétractés. 

A  la  main  gauche  on  observe  une  rétraction  analogue,  mais  moins  mar- 
quée et  plus  accentuée  à  Tannulaire  qu'au  petit  doigt.  Les  ongles  ne  pré- 
sentent aucun  trouble  trophique.  La  sécrétion  sudorale  parait  un  peu 
diminuée,  au  niveau  de  Térythème  et  sur  toute  la  surface  du  corps. 

La  sensibilité  tactile  et  douloureuse  est  conservée.  Par  contre  on  constate 
de  rhypoesthésie  thermique  aux  extrémités  des  membres  inférieurs. 

Les  sens  musculaire  et  sléréognostique  ne  sont  pas  atteints.  Il  en  est  de 
même  pour  la  sensibilité  vibratoire  (avec  le  diapason  d'Egger). 

L'odorat,  le  goût  et  Touïe  sont  normaux.  Par  contre  Tacuilé  visuelle  est 
diminuée  et  le  malade  nous  dit  qu'il  ne  voit  pas  claire 

Les  mouvements  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  s'exécutent  facilement.  t*ar 
contre  les  mouvements  des  pieds  sont  plus  réduits.  Queind  le  malade  exé- 
cute la  flexion  du  pied  celui-ci  est  pris  de  trépidations  épileptoïdes.  Du  côté 
des  membres  supérieurs  on  n'observe  pas  d'autres  troubles  moteurs  que 
l'extension  incomplète  des  doigts  rétractés  et  une  diminution  de  l'amplitude 
des  mouvements  d'élévation  du  bras  droit,  qui  tient  à  une  luxation  de  cette 
articulation  survenue  il  y  a  deux  ans.  Le  malade  ne  peut  pas  préciser  si 
la  rétraction  aponévrotique  a  précédé  ou  suivi  ce  traumatisme. 

La  marche  a  le  caractère  spasmodique  et  n'est  possible  qu'à  condition  que 
le  malade  soit  soutenu.  Les  pas  sont  petits  et  la  pointe  du  pied  touche 
presque  continuellement  le  sol. 

Au  mouvement  du  soulèvement  de  la  pointe  du  pied  on  observe  une 
légère  tendance  à  la  trépidation,  tendance  plus  accusée  du  côté  gauche. 

Signe  de  Babinski  des  deux  côtés.  Le  réflexe  crémastériea  conservé  à 
gauche ,  aboli  à  droite.  Les  réflexes  abdominaux  et  anal  conservés. 
Les  réflexes  tendineux  exagérés,  surtout  aux  membres  inférieurs  où  on 
observe  aussi  le  clonus  de  la  rotule.  On  peut  provoquer  facilement,  surtout 
du  côté  gauche,  la  trépidation  épileptoïde  du  pied. 

Le  sphincter  anal  est  un  peu  affaibli. 

L'état  intellectuel  du  malade  laisse  à  désirer.  Il  oublie  et  se  méprend  sur 
beaucoup  d'informations  de  sorte  qu'il  faut  insister  et  revenir  plusieurs  fois 
sur  les  mêmes  questions  pour  obtenir  des  renseignements  exacts.  Il  addi- 
tionne et  soustrait  assez  bien,  mais  ne  sait  plus  faire  la  multiplication.  Ainsi 
le  malade  n'a  pu  nous  dire  combien  font  6  fois  9,  même  après  un  long  temps 
de  réflexion.  Il  pouvait  pourtant  faire  assez  bien  ces  opérations  avant  la 
maladie,  car  il  avait  reçu  un  certain  degré  d'instruction  et  avait  été  le  maire 
de  son  village.  Rien  du  côté  de  l'appareil  respiratoire.-  On  ne  constate  pas  de 
bruits  anormaux  à  l'auscultation  du  cœur.  La  tension  artérielle  est  abaissée  ^ 

1.  Ainsi  que  nous  Tavons  déjà  dit  ailleurs,  les  troubles  visuels  ne  sont  pas 
très  rares  dans  la  pellagre.  Il  serait  intéressant  d'étudier  Tétat  des  ceUules 
ganglionnaires  de  la  rétine.  11  est  très  probable  qu'on  y  trouverait  des  altérations. 

2.  Ce  fait  est  la  règle  dans  la  peUagre,  ainsi  que  M.  Zwillinger  et  presque  en 
même  temps  l'un  de  nous  avec  M.  Ranitesco  l'ont  montré  (Parhon  et  Ranitesco, 
Note  sur  la  tension  sanguine  dans  la  pellagre,  Bulletin  médical,  n**  75,  1994). 
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(13-14  au  sphygmomaDomètre  de  Potain).  Le  malade  ne  présente  pas  de 
troubles  digestifs.  Ni  sucre,  ni  albumine  dans  Turine. 


Ainsi  qu'on  le  voit,  il  s'agit  d'un  cas  indiscutable  de  pellagre  en 
évolution  y  avec  phénomènes  médullaires  évidents,  accompagné 
bilatéralement  de  la  maladie  de  Dupuytren. 

Existe-t-il  une  relation  entre  la  pellagre  et  le  trouble  trophique 
dont  nous  parlons?  II  est  bien  probsdDle.  Mais  avant  de  discuter  avec 
plus  de  détails  cette  question  il  nous  a  semblé  utile  de  résumer 
brièvement  les  divers  états  morbides  où  la  rétraction  de  Taponé- 
vrose  palmaire  a  pu  être  trouvée. 

On  la  rencontre  ainsi  dans  la  goutte,  le  rhumatisme  chronique 
qui  présentent  des  relations  étroites  avec  certaines  altérations  ner- 
veuses. Nous  rappellerons  ainsi  que  Pitres  et  Carrière  ont  rencontré 
fréquemment  des  lésions  névritiques  au  cours  du  rhumatisme  chro- 
nique'. On  l'a  rencontré  aussi  dans  le  diabète,  maladie  générale 
dans  laquelle  le  système  nerveux  est  assez  souvent  — sinon  toujours 
—  largement  intéressé. 

La  présence  de  la  rétraction  dans  la  pellagre  nous  semble  pouvoir 
être  rapprochée  de  celle  qu'on  trouve  dans  le  diabète.  On  sait  en  effet 
à  la  suite  des  recherches  de  Tuczek  et  Belmondo  ainsi  que  de  celles 
plus  récentes  de  Babès  et  Sion,  Marinesco,  Rossi,  Righeti,  Grimaldi, 
Parhon  et  Papinian,  qui  ont  étudié  spécialement  les  altérations  cellu- 
laires, qu'il  existe  toujours  dans  la  pellagre  des  altérations  du 
système  nerveux,  altérations  qui  parfois  sont  considérables. 

Dans  les  troubles  du  système  nerveux  on  rencontre  la  rétraction 
de  Taponévrose  dans  des  circonstances  diverses.  Ainsi  on  peut 
Tobserver  comme  suite  des  attitudes  vicieuses  chez  les  catatoniques, 
ainsi  que  M.  CuUerre  Ta  montré  au  dernier  congrès  des  neurologistes 
et  aliénistes  français  ^.  Dans  ces  cas  l'origine  primitive  des  troubles, 
c'est-à-dire  des  attitudes  vicieuses,  reconnaît  pour  cause  une  altéra- 
tion des  fonctions  p«»ychique8. 

Brissaud  l'a  observé  comme  suite  d'un  mouvement  professionnel 
chez  un  tourneur  de  bouchons.  Dans  ce  cas  aussi  la  rétraction  a  été  la 
conséquence  d'une  irritation  permanente  exclusivement  intérieure  ^ 

1.  Pitres  et  Carrière,  Nouveaux  faits  relatifs  à  l'étudo  des  névrites  périphé- 
riques dans  leurs  rapports  avec  le  rhumatisme  chronique  déformant,  Archives 
cliniques  de  Bordeaux,  V  année,  n"*  8,  p.  408,  août  1898. 

2.  Cullerre,  Des  rétractions  musculaires  et  de  l'amyotrophie  consécutives  aux 
contractures  et  aux  attitudes  stéréotypées  dans  les  psychoses,  Congrès  de  Pau, 
A**-!  août  1»04. 

3.  Brissaud,  Rétraction  musculaire  permanente  d'origine  fonctionnelle,  Revue 
neurologiquey  p.  1178,  4902. 
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Et  l'impulsion  première  a  été  psychique,  volontaire.  Nous  Tavons 
observé  récemment  chez  une  femme  atteinte  de  la  maladie  de 
Parkinson  et  on  peut  se  demander  si  dans  ce  cas  la  rétraction  a 
été  la  conséquence  du  tremblement,  et  dans  ces  conditions  elle 
pourrait  être  rapprochée  jusqu'à  un  certain  point  du  cas  de  Brissaud, 
quoique  dans  le  nôtre  l'impulsion  première  n*est  nullement  psy- 
chique ;  ou  bien  si  la  rétraction  ne  représente  pas  dans  ce  cas  un 
trouble  trophique  rhumatoïde,  comme  on  observe  dans  certains  cas 
de  la  maladie  de  Parkinson. 

Elle  se  rencontre  assez  souvent  chez  les  aliénés  (6,19  p.  100,Féré 
et  Francillon),  mais  elle  ne  semble  pas  due  dans  ces  cas  à  la  maladie 
cérébrale  elle-même,  mais  à  la  tare  anatomique  congénitale  qui  favo- 
rise l'apparition  des  troubles  cérébraux  et  du  trouble  trophique*. 
C'est  dans  le  même  sens  que  parle  ce  fait  que  la  maladie  de  Dupuy- 
tren  peut  être,  comme  d'autres  troubles  du  système  nerveux,  une 
affection  familiale  et  congénitale  ^ 

Mais  elle  peut  être  l'expression  d'une  altération  anatomique  du 
système  nerveux.  On  peut  ainsi  la  rencontrer  dans  la  lèpre  où  on 
doit  la  mettre  avec  beaucoup  de  probabilité  sur  le  compte  de  la 
névrite.  Féré  '  l'a  rencontrée  dans  un  cas  de  névrite  blennorragique. 
Elle  existe  dans  certaines  altérations  traumatiques  des  nerfs  péri- 
phériques, surtout  du  cubital  *. 

On  la  voit  encore  exister  dans  certaines  maladies  générales  du 
système  nerveux,  telles  que  la  sclérose  en  plaques,  le  tabès,  etc. 
(Moussons,  Neutra*),  dans  certaines  névroses  comme  l'épilepsie 
(Féré  *).  On  la  voit  encore  dans  certaines  maladies  de  la  moelle,  telles 
que  la  poliomyélite  antérieure  ainsi  que  la  syringomyélie  (Op- 
penheim^;  Bieganski,  Marinesco,  Neutra  •),  dans  le  traumatisme  de  la 
moelle.  Nous  l'avons  observée  dans  un  cas  de  mal  de  Pott.  Elle  était 
symétrique  dans  ce  cas. 

C'est  de  cette  dernière  catégorie  de  faits  que  nous  croyons  pou- 

1.  Féré  et  Francillon,  Note  sur  la  fréquence  de  la  rétraction  de  l'aponévrose 
palmaire  cher  les  aliénés.  Revue  de  médecine,  n*  6,  1902. 

2.  R.  Abbe,  cité  par  Féré. 

3.  Féré,  Rétraction  de  l'aponévrose  palmaire  consécutive  à  une  névrite  blen- 
norragique, Normandie  médicale^  1903,  p.  217. 

4.  Féré  et  Démanche,  Note  sur  un  cas  de  rétraction  de  l'aponévrose  palmaire 
consécutive  à  une  fracture  de  l'avant-bras,  Revue  de  chirurgie,  n"  9, 10  sept.  1903. 

5.  Neutra,  Zwei  FâUe  von  Dupuytrenscher,  Finger-Kontraktur  bei  Tabès,  resp 
Tabès  mit  multipler  Sklerose,  Wiener  klinische  Wochenschrift^  n*  2,  1903. 

6.  Féré,  Rétraction  de  l'aponévrose  poXm.,  Revue  Chir,,  1891,  p.  797, et  1899,  p.  272. 

7.  Oppenheim,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheilen,  Berlin,  1905. 

8.  Neutra,  Ueber  die  Dupuytren'sche  Kontraktur  mit  Beziehungen  fur  den 
innreren  Erkrankrungen,  Centr,  f,  d,  Grenzg.  d.  Med,  u,  Chir,^  et  Beitrag  fur 
Aetiologie  derDupuytren'schen  Finger  Kontraktur,  iyî>/i.A*/in.W^ocA.,n'* 39, 1901. 
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voir  rapprocher  notre  cas,  car  le  malade  présentait  des  phénomènes 
médullaires  bien  accentués.  Mais  il  nous  serait  bien  difficile  de 
préciser  davantage  le  siège  de  la  lésion. 

Cela  aurait  été  peut-être  impossible  môme  si  nous  avions  eu  la 
possibilité  d'étudier  notre  cas  au  point  de  vue  histo-pathologique,  car 
^es  altérations  cellulaires  dans  la  pellagre  sont  très  étendues.  On 
sait  que  pour  Brissaud  *  c'est  dans  la  substance  grise  périépendy- 
maire  que  devront  être  cherchées  les  altérations  cellulaires  qui 
produisent  la  plupart  des  dystrophies,  et  spécialement  le  rhumatisme 
chronique  et  la  sclérodermie. 

Le  fait  de  Texislence  de  la  rétraction  de  l'aponévrose  palmaire 
dans  la  syringomyélie  nous  fait  considérer  cette  dernière  hypothèse 
comme  la  plus  probable  dans  Tinterprétation  de  notre  cas. 

* 

Avant  de  fmir  nous  voulons  signaler  et  écarter  deux  objections 
que  nous  pourrions  faire  nous-mêmes  dans  ce  cas.  Le  malade  pré- 
sente, ainsi  que  nous  avons  vu,  une  ancienne  luxation  scapulo-humé- 
rale  gauche.  Ne  serait-il  possible  que  la  rétraction  de  l'aponévrose  tînt 
d'une  lésion  du  plexus  brachial  consécutive  à  cette  luxation?  Cela 
ne  nous  semble  pas  probable.  Il  est  vrai  que  la  rétraction  est  plus 
accusée  de  ce  même  côté,  mais  elle  existe  aussi  à  droite  et  d'autre 
part  le  malade  ne  présente  pas  des  troubles  qui  pourraient  indiquer 
une  paralysie  du  plexus  et  les  mouvements  ne  sont  gênés  que  dans 
l'articulation  scapulo-humérale  et  aux  doigts  rétractés. 

* 

Quoique  le  malade  nie  fortement  la  syphilis  et  que  nous  n'avons 
pu  trouver  des  stigmates  indiquant  l'existence  de  cette  maladie,  nous 
avons  essayé  un  traitement  mercuriel  et  le  malade  nous  a  semblé 
amélioré,  car  il  a  commencé  à  marcher.  La  marche  est  d'ailleurs  dif- 
ficile, spasmodique  et  le  malade  doit  recourir  à  une  canne. 

Mais  cette  amélioration  est-elle  suffisante  pour  pouvoir  affirmer 
que  la  syphilis  est  pour  quelque  chose  en  cause  dans  ce  cas?  Le 
changement  du  régime  alii^entaire  et  des  conditions  hygiéniques 
ne  serait-il  capable  d'expl'quer  à  lui  seul  l'amélioration  survenue? 
Quoi  qu'il  en  soit,  il  nous  a  semblé  utile  d'attirer  l'attention  des 
observateurs  sur  l'existence  de  la  rétraction  de  l'aponévrose  pal- 
maire dans  certains  cas  de  pellagre.  D'autres  auront  peut-être 
l'occasion  d'étudier  de  pareils  cas  et  de  mieux  préciser  les  rapports 
qui  unissent  le  trouble  trophique  dont  nous  parlons  et  cette  intoxi- 
cation générale  du  système  nerveux. 

1.  Brissaud,  Leçons  cliniques,  1899. 
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LA  TUBERCULOSE  INFLAMMATOIRE 


Par  Ch.    VINAY 

Agrégé,  Médecin  des  hôpitaux  de  Lyon. 


Si  la  cause  de  la  tuberculose  est  unique,  si  elle  ne  reconnaît  pas 
d'autre  agent  que  le  bacille  de  Koch,  ses  manifestations  sont  mul- 
tiples. La  plus  commune  et  la  mieux  étudiée  est  celle  qui  se  carac- 
térise par  les  lésions  bacillaires  visibles,  comme  la  granulation,  la 
caséification,  etc.;  ou  par  des  lésions  microscopiques  comme  le 
follicule  et  la  cellule  géante. 

Mais  à  côté  de  cette  forme  qui  avait  seule  attiré  Tattention,  le 
Prof.  Antonin  Poncet  a  montré  qu*il  faut  y  joindre  la  tuberculose 
inflammatoire,  la  Tuberculose  de  Poncet.  Dans  cette  forme,  la  viru- 
lence est  atténuée  par  la  résistance  du  sujet  ou  encore  l'inoculation 
se  manifeste  en  quantité  minime  ;  dans  les  deux  cas  Taction  du  bacille 
est  arrêtée  par  les  phénomènes  réactionnels  de  défense.  La  réaction 
anatomique  est  banale,  elle  se  traduit  par  des  lésions  simplement 
congestives,  inflammatoires,  à  tendance  fibreuse,  cicatricielle.  Cette 
forme  résulte  d'une  infection  moindre  et  les  lésions  représentent 
alors  la  plus  faible  réaction  que  développent  les  tissus  à  l'infection 
bacillaire;  c'est  le  petit  mal  tuberculeux  qu'on  peut  opposer  à  la 
forme  ordinaire,  celle  qui  se  traduit  par  la  phtisie  pulmonaire  *. 

Ces  lésions  sont  le  résultat  du  bacille  de  Koch  ou  de  ses  toxines 
et,  par  leur  aspect  anatomique,  elles  ne  se  difTérencient  par  aucun 
caractère  des  réactions  causées  par  les  autres  agents  infectieux  ou 
pathogènes,  elles  n*ont  de  spécifique  que  leur  étiologie. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  domaine  de  la  tuberculose 
inflammatoire  est  très  vaste  et  conune  celui  de  la  syphilis,  de  la 

1.  A.  Poncet,  Congrès  français  de  chirurgie,  1897;  Id.,  Société  de  médecine  de 
Lyouy  1900. 
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blennorragie,  de  Térysipèle,  de  la  pneumonie,  etc.,  il  dépasse  de 
beaucoup  le  champ  des  lésions  anatomiquement  spécifiques. 

Ces  lésions  sont  variables,  congestives,  exsudatives,  séreuses  au 
débuts  puis  scléreuses,  cicatricielles  quand  le  processus  a  duré  long- 
temps. La  tuberculose  inflammatoire  s*étend  depuis  la  congestion 
la  plus  fugace  jusqu'à  rankylose,  jusqu'à  la  cirrhose  lentement 
progressive.  Comme  Ta  indiqué  R.  Tripier  *,  ce  sont  des  lésions 
scléreuses  diffuses,  des  productions  exsudatives  d'origine  tubercu- 
culeuse,  qui  n'ont  pas  abouti  à  la  formation  de  tubercules. 

L'inflammation  peut  se  localiser  dans  les  points  les  plus  variés, 
comme,  du  reste,  la  tuberculose  ordinaire.  Mais  son  siège  de  pré- 
dilection est  le  tissu  articulaire,  aussi  cette  forme  a-t-elle  la  plus 
grande,  analogie  avec  le  rhumatisme  articulaire  ordinaire,  où  l'on 
trouve  des  lésions  dans  les  dliférents  viscères  ou  appareils,  et  qui 
sont  créés  par  ce  germe  inconnu  qui  provoque  la  maladie  de  Bouil- 
laud.  C'est  précisément  cette  analogie  qui  a  permis  à  M.  Poncet  de 
décrire  le  rhumatisme  tuberculeux  et  de  lui  donner  son  indivi- 
dualité clinique. 

On  savait  bien  que  la  bacillose  pouvait  se  manifester  par  des  lésions 
variables  comme  celles  des  ganglions,  des  séreuses  et  des  viscères, 
mais  il  fallait  la  granulation  apparente  ou  microscopique  pour 
reconnaître  sa  nature.  Les  travaux  de  TÉcole  lyonnaise  ont  montré 
que  la  granulation,  les  follicules,  les  cellules  géantes,  ne  sont  pas 
nécessaires  et  que  les  lésions  banales  peuvent  suffire  pour  recon- 
naître sa  nature,  ces  lésions  ne  se  différenciant  par  aucun  caractère, 
même  histologique,  des  réactions  causées  par  d'autres  agents  infec- 
tieux. 

Au  début,  le  Prof.  Poncet  a  porté  son  étude  du  côté  des  articula- 
tions parce  que  les  lésions  du  rhumatisme  sont  les  plus  fréquentes, 
les  plus  apparentes.  Elles  lui  ont  permis  de  reconnaître  la  nature 
de  cette  localisation  de  la  tuberculose,  mais,  peu  à  peu,  le  cadre 
s'est  élargi,  ses  recherches  lui  ont  montré  que  les  lésions  devaient 
dépasser  les  articulations  et  s'étendre  à  tous  les  organes  analogues  : 
séreuses  tendineuses,  péritoine,  plèvre,  péricarde,  etc.,  puis  enfin  à 
tous  les  viscères.  Les  toxines  sécrétées  en  un  point  quelconque  de 
l'organisme  peuvent  être  lancées  dans  le  torrent  circulatoire  et  se 
fixer  dans  des  points  variés.  Ainsi  se  trouvent  expliquées  des  lésions 
multiples,  congestion,  sclérose,  dont  la  pathogénie  était  jusque-là 
restée  indéterminée.  L'action  des  toxines  se  traduit  par  la  sclérose 
lorsque  le  processus  est  plus  ou  moins  ancien,  car  celle-ci  est  l'œuvre 

1.  R.  Tripier,  Traité  (Tanatomie  gérufraUj  p.  597;  Paris,  1904. 
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du  temps;  il  fait  défaut  dans  les  cas  à  grande  virulence,  à  évolution 
rapide,  aussi  comprend-on  que  la  sclérose  agisse,  dans  certains  cas, 
à  la  façon  d'un  processus  curateur. 

Cette  façon  de  bacillose  peut  exister  en  dehors  de  toute  arthro- 
pathie,  mais  la  coïncidence  de  ces  différentes  formes  avec  le  rhuma- 
tisme tuberculeux  est  si  fréquente  que,  parfois,  tôt  ou  tard,  après 
cinq,  dix,  vingt  ans,  les  lésions  articulaires  surviennent.  On  connaît 
cette  loi  que  Louis  a  développée  et  par  laquelle  il  ne  saurait  exister 
de  lésions  tuberculeuses  d'un  organe  sans  que  le  poumon  soit  fata- 
lement envahi.  Sans  doute  cette  loi  comporte  de  nombreuses  excep- 
tions, et  ce  que  nous  savons  des  tuberculoses  locales  nous  permet 
de  déclarer  combien  elles  sont  fréquentes;  mais  en  réalité  l'envahis- 
sement des  poumons  est  toujours  possible,  c'est  môme  le  danger  à 
redouter  dans  les  formes  variables  de  la  maladie. 

On  retrouve  quelque  chose  d'analogue  dans  le  rhumatisme  tuber- 
culeux, relativement  à  la  tuberculose  inflammatoire.  Le  premier 
constitue  souvent  la  manifestation  initiale,  tandis  que,  dans  d'autres 
cas,  ce  n'est  qu'une  manifestation  tardive  et  formant  l'aboutissant 
d'accidents  nombreux  et  variés.  Le  rhumatisme  tuberculeux  cadre 
exactement  avec  la  localisation  du  rhumatisme  articulaire  aigu  franc, 
des  deux  côtés  on  rencontre  des  localisations  du  côté  des  séreuses 
articulaires,  des  inflammations  du  cœur,  de  la  plèvre,  des  veines, 
des  centres  nerveux,  des  méningopathies,  enfin  des  manifestations, 
cutanées,  auriculaires,  oculaires,  etc.  La  maladie  de  Bouillaud  est  une 
affection  probablement  infectieuse  et  microbienne;  on  a  dit  qu'elle 
relevait  de  la  dyscrasie  urique,  d'un  virus  rhumatismal,  etc.,  mais, 
en  réalité,  sa  nature  intime  reste  inconnue  et,  au  point  de  vue  de  son 
étiologie  et  de  sa  pathogénie,  on  peut  signaler  la  grande  différence 
qui  la  distingue  du  rhumatisme  tuberculeux  dont  la  cause  relève 
d'un  bacille  que  Ton  peut  cultiver  et  dont  les  poisons  sont  connus  et 
catalogués.  Aussi  comprend-o.n  que  les  travaux  récents  aient  eu  pour 
résultat  d'augmenter  le  domaine  du  rhumatisme  tuberculeux  et  de 
diminuer  d'autant  celui  du  rhumatisme  ordinaire,  si  bien  que  la 
maladie  de  Poncet  s'est  développée  aux  dépens  de  la  maladie  de 
Bouillaud^  la  première  ayant  gagné  tout  le  terrain  que  la  seconde 
avait  perdu. 

Étiologie  générale  et  pathogénie.  —  La  pathogénie  s'explique 
théoriquement  par  la  présence,  au  milieu  des  tissus,  de  bacilles  en 
petit  nombre,  d'une  virulence  amoindrie,  ou  encore  comme  Poncet 
Ta  dit,  à  différentes  reprises,  par  l'action  seule  des  toxines  qu'éla- 
bore un  foyer  plus  ou  moins  éloigné,  et  qui  se  répandent  au  loin 
par  la  voie  vasculaire.  Ces  toxines  ne  sont  pas  assez  virulentes 
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pour  aller  jusqu'à  une  édification  pathologique  caractéristique,  ou 
bien  leur  action  se  trouve  neutralisée  par  une  résistance  spéciale  de 
l'organisme,  et  ne  sait-on  pas  que  certaines  tuberculoses,  profondes, 
latentes,  ganglionnaires,  ou  autres,  ne  peuvent  être  décelées  que  par 
les  injections  de  tuberculine? 

L'existence  de  la  tuberculose  inflammatoire  est  basée  sur  deux 
ordres  de  preuves.  Les  unes  sont  d*ordre  clinique,  les  autres  sont 
anatomo-pathologiques  et  expérimentales. 

4**  Au  point  de  vue  clinique,  on  peut  considérer  comme  une  loi, 
ridentité  de  nature  des  phénomènes  pathologiques  multiples  chez 
un  même  malade.  Comment  croire  que,  chez  lui,  on  puisse  observer 
à  la  fois  des  maladies  différentes?  Pour  les  rhumatismes  infectieux, 
par  exemple,  n'est-ce  pas  sur  la  loi  de  coïncidence  que  repose,  en 
grande  partie,  leur  pathogénie?  Pour  Poncet,  «  n'a-t-on  pas  le  droit 
de  conclure  que,  de  même  que  chez  un  blennorragien,  indemne 
d'une  autre  affection,  une  manifestation  articulaire,  spontanée, 
quelconque,  doit  être  considérée  comme  étant,  a  priori^  de  nature 
blennorragique,  toute  arthrite  chez  un  tuberculeux  doit  être,  aussi  et 
de  la  même  façon,  rapportée  à  la  tuberculose?  » 

Dans  la  même  série  d'idées,  on  peut  voir  la  transformation  pos- 
sible d'arthrites  manifestement  rhumatismales  en  arthrites  tubercu- 
leuses, typiques  avec  fongosités  et  suppuration;  le  balancement 
souvent  indiscutable  entre  des  accidents  pleuropulmonaires  et  arti- 
culaires, l'apparition  d'hémoptysies  dans  le  cours  ou  à  la  fin  d'un 
rhumatisme  articulaire  aigu,  ou  encore,  comme  je  l'ai  observé,  une 
pleurésie  initiale  avec  épanchement,  suivie,  à  quelques  années, 
d'adénites  multiples,  et  plus  tard,  seizeans  après  la  ponction  de  la 
plèvre,  d'accidents  d'arthropathie. 

Chez  quelques  malades  le  début  peut  être  une  endocardite  qui  a 
provoqué  un  rétrécissement  mitral,  ou  bien  une  méningite  guérie 
ou  unephlegmatia  alba  dolens,  etc.  Chez  quelques-uns,  on  trouve  des 
lésions  typiques  du  côté  des  poumons,  tandis  qu'à  côté  la  maladie 
ne  manifeste  ses  tendances  sclérosantes  qu'au  niveau  des  séreuses 
cardiaques;  mais,  souvent,  les  lésions  articulaires  arrivent  les  pre- 
mières en  date.  De  tels  faits  ont  été  réunis  en  grand  nombre  par 
le  Prof.  Poncet  et  par  ses  élèves  MM.  Bérard,  Leriche,  Mailland, 
Patel,  Thévenot,  Manjot,  Trébeneau,  de  Mouxy,  Verdeau,  Moynet, 
Bouclier,  Péchiné,  etc.  Ils  ont  été  observés  avec  une  fréquence  telle 
qu'on  ne  peut  supposer  qu'il  s'agisse  d'une  coïncidence  fortuite. 

2"*  Au  point  de  vue  des  lésions,  la  tuberculose  inflammatoire  ne  se 
caractérise  anatomiquement  niparlagranulie,ni  par  la  caséification 
des  tissus.  Le  bacille  de  Kcch  détermine  des  réactions  défensives,  qui 
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varient  depuis  la  tolérance  complète  jusqu'aux  altérations  aiguës, 
diffuses.  Il  se  rérële  par  les  lésions  inflammatoires  initiales,  non  pré- 
cédées de  lésions  d^tructives  antérieures;  enfin,  il  peut  séjoomer 
à  l'état  larvé,  sans  trahir  sa  présence.  On  a  signalé  d^  bacilles  dans 
le  parenchyme  du  testicule  sain.  Picinl,  Fraenkel,  etc.,  ont  observé 
le  même  fait  dans  les  ganglions,  Durand-Fardel  dans  le  rrâi,  Poucet, 
L.  Dor  dans  la  moelle  osseuse,  au  loin  des  tumeurs  blanches,  etc. 

Dans  la  tuberculose  inflammatoire,  on  rencontre  des  lésions  poly- 
morphes, indifférentes,  très  distinctes  de  celles  de  la  tuberculose 
classique.  Le  polymorphisme  apparaît  surtout  dans  certaines  formes 
locales,  au  niveau  des  ganglions,  de  l'intestin,  des  synoviales,  etc. 
Dans  les  ganglions,  on  trouve  à  côté  de  Tadénite  bacillaire  classique, 
des  lymphomes  et  des  lymphadénies  avec  hypertrophie  ganglion- 
naire énorme,  et  aussi  l'hypertrophie  ganglionnaire  simple.  Dans 
l'intestin  on  constate,  à  côté  d'ulcérations  bien  connues,  des  tuber- 
culoses, sèches,  hypertrophiques,  fibreuses  d'emblée  (Patel),  et 
on  retrouve  le  même  polymorphisme  dans  des  synovites  séreuses, 
à  grains  riziformes.  Dans  la  tuberculose  des  os,  on  a  signalé  des 
modalités  très  atténuées  dans  lesquelles  non  seulement  le  tissu 
osseux  ne  se  laisse  pas  détruire,  mais  résiste  énergiquement  en 
édifiant  des  produits  plastiques,  c  véritables  éléments  de  défense  >. 

Du  reste,  la  résistance  des  tissus  vis-à-vis  du  bacille  de  Koch 
est  essentiellement  variable  suivant  la  nature  de  chacun  d'eux. 
Quelques-uns  sont  aréactionnels,  comme  les  nomme  Poucet,  ils 
sont  indiflérents  et  se  laissent  passivement  détruire.  Par  contre,  il 
en  est  d'autres,  comme  les  séreuses,  qui  possèdent  le  pouvoir  de 
réagir  d'une  façon  étonnante,  et  sans  inoculation  directe,  à  dis- 
tance d'un  foyer  tuberculeux  en  développement,  sous  l'influence 
du  poison  fabriqué  au  loin,  c  C'est  aussi  pendant  l'évolution  d'une 
tuberculose  latente,  alors  que  les  phénomènes  généraux,  fièvre, 
amaigrissement,  etc.,  sont  les  seuls  indices  d'un  état  infectieux, 
qu'éclatent  ordinairement  ces  manifestations  inflammatoires  sur  les 
articulations,  les  séreuses,les  viscères,  les  muscles,  les  ner&,  etc.  9 

Les  séreuses  ainsi  que  les  synoviales  présentent  une  sensibilité 
particulière  à  l'action  des  produits  microbiens.  Chez  les  gens  résis- 
tants, ces  infections  légères  s'accompagnent  souvent  de  sérosités. 
Le  bacille  de  Koch,  ses  toxines,  possèdent,  plus  que  tout  autre 
agent  pathogène,  le  privilège  d'éveiller  des  inflammations  dans 
plusieurs  séreuses  à  la  fois  (Vierordt),  simultanément  ou  à  inter- 
valles plus  ou  moins  longs.  La  facilité  de  ces  membranes  à  réagir 
contre  les  toxines  tuberculeuses  explique  la  fréquence  du  rhuma- 
tisme ariiculaire  aigu  primitif  d^origine  bacillaire. 
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3^  Quant  à  la  valeur  de  rexpérimentaiion  elle  est  variable.  Elle 
est  absolue  lorsqu'elle  est  positive,  mais  lorsqu'elle  est  négative^ 
elle  ne  saurait  aller  à  rencontre  des  faits  cliniques. 

Les  méthodes  de  laboratoire  sont  nombreuses.  On  peut  citer  la 
séro-réaction  d'Arloing  et  Gourmont,  le  procédé  d'homogénisation 
du  caillot  de  Bezançon  et  Griffon,  celui  de  Tinoscopie  de  Jousset^ 
l'inoculation  avec  la  tubercuUne  de  Koch,  ou  encore  Tinjection  de 
sérum  artificiel  (Hutinel),  ou  l'absorption  de  l'iodure  de  potassium 
(G.  Sée  et  Landouzy),  etc.  Le  grand  nombre  de  ces  méthodes 
permet  de  prévoir  qu'elles  sont  le  plus  souvent  inapplicables  dans 
la  pratique  courante,  et  d'une  valeur  incertaine. 

La  seule  méthode  vraiment  utilisable  et  efficace  c'est  l'inocula- 
tion au  cobaye  et,  quand  il  s'agit  de  pleurésies,  de  péricardites,  de 
synovites,  en  raison  de  Tépanchement,  elle  devient  la  méthode 
de  choix.  Mais  les  bacilles  peuvent  faire  complètement  défaut  dans 
les  exsudats,  dans  les  tissus  enflammés,  et  puis  les  recherches 
rencontrent  des  difficultés  d'application,  ainsi  il  faut  que  le  liquide 
à  injecter  soit  en  quantité  suffisante  et  lorsque  la  tuberculose  est 
discrète,  que  la  virulence  est  atténuée,  on  doit  parfois  attendre  les 
résultats  pendant  des  semaines,  des  mois. 

Dans  les  cas  favorables,  Texpérimentation  peut  donner  la  solution 
pathogénique  ;  la  preuve  expérimentale  par  l'inoculation  au  cobaye 
a  été  fournie  maintes  fois.  La  plus  frappante  a  été  donnée  par 
L.  Dor  et  J.  Courmont.  En  injectant  dans  la  veine  d'un  lapin  des 
cultures  de  bacilles  de  Koch,  entretenues  depuis  plusieurs  années 
et  atténuées,  ces  expérimentateurs  produisirent  des  lésions  articu- 
laires, semblables  à  celles  des  tumeurs  blanches,  et,  dans  quelques 
articulations,  on  eut  l'analogue  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
chez  l'homme,  enfin,  dans  quelques  cas,  les  arthrites  étaient  frustes 
et  les  articulations  contenaient  seulement  un  peu  de  liquide  séreux, 
sans  avoir  aucun  des  caractères  des  tumeurs  blanches. 

Des  expériences  analogues  ont  été  faites  par  Levi-Sirugue 
(th.  Paris,  4898)  sur  le  péritoine  du  chien  et  du  cobaye.  Il  inocula 
dans  le  péritoine  des  produits  tuberculeux  à  virulence  différente,  il 
vit  bientôt  se  produire  parallèlement  des  formes  de  péritonite  de 
gravité  variable.  L.  Dor  prenant  une  végétation  papillaire  sur  la 
valvule  mitrale  d'un  sujet  mort  de  phtisie  pulmonaire,  après  avoir 
constaté  l'absence  de  granulations  tuberculeuses,  de  produits  spé- 
cifiques, en  inocule  un  fragment  à  des  cobayes.  Les  animaux, 
sacrifiés  quelques  semaines  après,  présentaient  de  nombreux  tuber- 
cules et  l'un  d'eux  avait  des  végétations  valvulaires  analogues  à 
celles  qui  avaient  été  inoculées.  On  trouvera  dans  l'excellente  thèse 
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de  Braillon  <  plusieurs  cas  similaires  d'inoculation  positive  de  tuber- 
culose inflammatoire. 

Les  recherches  expérimentales  de  Bernard  et  Salomon  sur  la 
tuberculose  inflammatoire  du  cœur  et  de  l'aorte,  sur  les  lésions 
rénales  provoquées  par  le  bacille  de  Koch,  établissent  également 
l'existence  de  cette  forme  de  bacillose.  En  injectant  une  émulsion 
de  bacilles  de  Koch  dans  le  ventricule  du  chien,  du  lapin,  ou  en 
les  inoculant  par  la  voie  carotidienne,  ces  auteurs  ont  produit,  des 
granulations  et  des  végétations  qui  n'avaient  aucun  caractère  spéci- 
fique. Leur  structure  histologique  était  identique  à  celle  des 
lésions  inflammatoires  banales,  et  les  quelques  bacilles  qui  sié- 
geaient dans  leur  profondeur  avaient  provoqué  non  des  follicules  et 
des  cellules  géantes,  mais  un  processus  inflammatoire  ordinaire. 

Du  côté  du  rein,  on  trouve  un  mode  analogue  de  réaction  vis-à-vis 
du  bacille  de  Koch.  A  côté  de  lésions  à  type  folliculaire,  on  peut 
provoquer  toute  une  série  de  réactions  interstitielles  ou  épithé- 
liales,  qu'on  était  accoutumé  de  considérer  surtout  comme  des  pro- 
ductions d'origine  toxinique.  D'après  ces  expériences,  le  bacille 
ne  ferait  pas  seulement  des  follicules  au  niveau  du  rein,  mais  il 
pourrait  être  encore  Torigine  d*une  série  de  réactions  interstitielles, 
d'inflammations  banales.  Toutes  ces  altérations  relèvent  du  bacille 
lui-même,  agissant  in  situ  par  ses  toxines,  par  ses  poisons  à  action 
locale. 

En  face  de  ces  résultats  expérimentaux  il  est  toujours  bon  de  rap- 
peler l'opinion  de  Landouzy,  à  propos  de  la  tuberculose  des  grandes 
séreuses,  t  que  l'inoculation  possède  une  valeur  absolue  quand  le 
résultat  est  positif,  mais  que  les  résultats  négatifs,  doivent  être 
interprétés  ». 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  la  tuberculose  inflammatoire 
présentent  la  même  variabilité  que  ceux  de  la  tuberculose  ordinaire. 

J'étudierai  successivement  la  tuberculose  inflammatoire  dans  les 
articulations^  le  cœur  et  les  vaisseaux^  le  tube  digestifs  le  système 
nerveux,  le  rein,  le  foie,  le  corps  thyroïde^  le  système  fibreux^  etc. 

Rhumatisme  tuberculeux  articulaire.  —  Il  affecte  deux  formes 
principales.  Il  est  primitif  o\x  secondaire. 

Le  rhumatisme  primitif  est  celui  c  qui  ouvre  la  scène  pathologique. 
Il  est  la  première  manifestation  de  Tinfection  tuberculeuse  >. 

Le  rhumatisme  secondaire  «:  est  celui  qui  apparaît  chez  un  sujet 
autrefois  atteint  de  tuberculose  ou  actuellement  tuberculeux  ^  ». 

4.  L.  Braillon,  Thèse  Paris,  1904. 

2.  A.  Poncel,  Acad.  de  médecine ^  1901  ;  Id.,  Lyon  médical,  20  juillet  1902.  — 
A.  Poncet  et  Mailland,  Œuvre  médico-chmirgical  du  D'  Critzman,  août  1903. 
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La  première  de  ces  deux  formes  est  certainement  des  plus  impor- 
tantes et,  en  raison  de  son  intérêt  manifeste,  elle  doit  être  décrite 
la  première. 

Le  rhumatisme  primitif  est  suraigu,  aigu  ou  subaigu. 

La  première  forme  peut  être  diffuse,  avec  polyarthrites  aiguës, 
fièvre  élevée  et  symptômes  généraux  rapidement  graves;  la  plupart 
des  grandes  séreuses,  plèvre,  péritoine,  méninges,  etc.,  sont  atteintes 
à  leur  tour.  Cette  forme  est  relativement  rare,  aussi  le  diagnostic 
reste  difficile  à  établir;  au  début,  on  se  basera  sur  la  ténacité  des 
phénomènes  articulaires,  sur  Téchec  de  la  médication  salicylée,  etc. 

Les  formes  aiguë  et  subaiguë  sont  les  plus  communes.  En  raison 
de  leur  valeur  séméiologique,  elles  sont  les  plus  utiles  à  connaître. 

Elles  offrent  deux  stades  dans  le  développement  des  accidents. 

Le  premier  s'annonce  par  des  accidents  rhumatismaux  aigus  ou 
subaigus,  qui  masquent  la  tuberculose,  ignorée,  encore  latente.  Il 
se  manifeste  par  une  ou  plusieurs  poussées  polyarticulaires  qui  ne 
se  distinguent  pas  du  rhumatisme  vrai  (type  Bouillaud).  Le  mode  et 
la  durée  de  ces  attaques  sont  des  plus  variables.  Comme  symp- 
tômes généraux,  on  observe  Tamaigrissement,  la  perte  des  forces, 
Tanorexie,  etc.  ;  puis  la  fièvre  augmente  et  c  Ton  voit  se  dérouler, 
en  état  général  plus  ou  moins  grave  et  le  cortège  symptomatique  au 
complet,  d'une  tuberculose  latente,  d'une  germination  tuberculeuse», 
alors  que  les  localisations  articulaires  seules  appellent  l'attention. 

Puis  survient  la  seconde  période  qui  varie  d'après  la  localisation 
bacillaire  et  suivant  les  arthrites  du  début.  Habituellement  le  rhu- 
matisme guérit  complètement,  même  lorsqu'on  a  observé  des  locali- 
sations du  côté  du  poumon,  de  l'intestin,  du  testicule,  etc. 

D'autres  fois  les  arthropathies  se  fixent  sur  une  ou  deux  jointures, 
elles  se  transforment  progressivement  en  arthrites  fongueuses,  sup- 
purantes ou  bien  elles  se  terminent  encore  par  une  ou  plusieurs 
ankyloses. 

Dans  un  troisième  type,  on  observe  la  transformation  d'une  arthrite 
initiale  aiguë  en  une  arthrite  chronique  simple.  Ces  cas  que  Ton  consi- 
dérait autrefois  comme  des  arthrites  rhumatismales  ne  sont  pas  rares. 
On  voyait,  par  ex.,  ainsi  que  l'indique  Dieulafoy,  un  malade  atteint 
d'hydarthrose  du  genou  et  on  pensait  à  l'arthritisme  t  qui  a  bon  dos  ». 

Le  diagnostic  est  souvent  difficile  et,  pour  l'établir,  il  faut  d'abord 
penser  au  rhumatisme  tuberculeux.  L'absence  de  toute  autre 
infection  que  la  bacillose,  chez  un  malade  atteint  d'un  rhumatisme 
d'ailleurs  infectieux ,  constitue  une  très  grande  probabilité  en  sa 
faveur.  Les  recherches  de  laboratoire  dont  j'ai  parlé  antérieurement 
apportent  des  éléments  précieux  de  diagnostic,  mais  ce  dernier  n'est 
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démontré,  d'une  façon  certaine,  que  par  Tinoculation  au  cobaye.  On 
peut  aussi  se  baser  sur  Tineflicacité  du  traitement  salicylé,  sur  la 
marche,  la  durée,  la  ténacité  des  manifestations  rhumatismales,  etc. 

Le  rhumatisme  articulaire  secondaire  peut  être  aussi  aigu  ou 
subaigu.  Cette  forme  est  commune.  Elle  se  développe  chez  un  sujet 
déjà  tuberculeux,  qu'il  s'agisse  d'une  tuberculose  des  séreuses  ou 
d^um  tuberculose  viscérale.  Son  allure  n'a  rien  qui  la  distingue  de 
l'allure  de  la  forme  primitive.  Dans  la  suite  Tarthropathie  aiguë, 
subaiguë,  peut  devenir  duronique,  déformante.  Chez  ces  malades, 
on  trouve  souvent  un  balancement  entre  les  accidents  articulaires 
et  les  lésions  viscérales,  les  unes  rétrogradant  pendant  que  les 
autres  s'aggravent. 

Dans  les  formes  aiguës,  la  douleur  semble  avoir  parfois  un  siège 
spécial.  Le  rhumatisant  vrai,  celui  de  Bouillaud,  souffre  dans  toutes 
les  parties  périarticulaires,  le  rhumatisant  tuberculeux  souffrirait 
surtout  au  niveau  des  interlignes  articulaires? 

Rhumatisme  tuberculeux  chronique.  —  Cette  variété  peut  se 
terminer  par  la  guérison,  mais  le  plus  souvent  le  rhumatisme  chro- 
nique est  entrecoupé  de  poussées  intermédiaires  qui  sont  subaigués, 
fébriles,  et  à  la  suite  desquelles  s'aggravent  l'état  local  et  Tirapo- 
tence  fonctionnelle. 

Dans  cette  forme,  il  faut  citer  la  polyarthrite  chronique  déformante, 
elle  siège  sur  la  plupart  des  jointures,  elle  se  développe  surtout  aux 
environs  de  la  vingtième  année.  A  la  suite  d'un  gonflement  pri- 
mitif, apparaissent,  avec  des  douleurs  plus  ou  moins  vives,  des 
déformations,  de  l'usure,  etc.,  des  têtes  osseuses,  de  la  laxité  arti- 
culaire, etc.  Les  mouvements  deviennent  de  plus  en  plus  gênés  et 
on  voit  survenir  l'atrophie  musculaire  et  une  impotence  fonction- 
nelle progressive.  La  polyarthrite  déformante  évolue  naturellement 
sans  tendance  aucune  à  la  suppuration. 

D'autres  fois  on  observe  des  synovites,  des  hygromites  chroniques 
qui  coexistent  avec  des  inflammations  chroniques,  des  gaines  ten- 
dineuses, des  doigts,  des  mains,  etc.  L'abondance  de  l'exsudat  est 
variable.  L'arthrite  sera  hydropique  ou  bien  simplement  chronique, 
fibreuse,  sèche. 

Une  troisième  forme  est  produite  par  les  arthrites  plastiques, 
a nky lésantes  qui,  elles  aussi,  se  produisent  d'emblée,  ou  succè- 
dent à  un  rhumatisme  articulaire  des  grandes  articulations.  Ces 
lésions  ont  alors  une  tendance  marquée  à  la  soudure  osseuse.  Elles 
ressemblent  au  type  ankylosant  des  arthropathies  blennorragiques 
de  forme  plastique. 

Certains  malades  réalisent  le  type  de  la  spondylose  rhizomélique 
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de  Marie  qui,  chez  nombre  d'entre  eux,  est  d'origine  tuberculeuse, 
ainsi  que  MM.  Ponc^  elLericbe  Toat  établi^  dans  une  connnuni- 
CÊ&xa  entre  antres,  â  VÂcaééaàB  éB  MMgiMDe  (oeMve  1904)»  sur 
te  Rhttmatisme  tuberculeux  ankylosant. 

Pied  plat  valgus  douloureux  *.  —  On  peut  joindre  à  l'étude 
que  j'ai  faite  du  rhumatisme  tuberculeux,  une  forme  particulière 
d'ostéo-arthrite  du  tarse,  qui  n'en  est  qu'une  variété.  Cette  ostéo- 
arthrite  sèche,  plastique,  souvent  ankylosante,  conditionne  le 
pied  plat  valgus  douloureux,  maladie  de  la  croissance  sur  laquelle 
tant  de  travaux  ont  été  publiés.  Sous  le  nom  de  Tanolgie  des  ado- 
lescents^ Gosselin  en  avait  fait  déjà  une  ostéo-arthrite  primitive 
du  pied,  mais  il  n'était  pas  allé  au  delà,  il  n'avait  pu  en  préciser  la 
nature. 

Bon  nombre  de  tarsolgiques  guérissent,  sans  trop  de  déforma- 
tions, mais  d'autres  évoluent  progressivement  vers  des  déforma- 
tions défmitives  par  le  fait  de  Tankylose  des  articulations  astra- 
galo-scaphoïdienne,  astragalo-calcanéenne,  etc.,  ankylose,  qui  est 
le  mode  de  guérison  des  formes  invétérées. 

Le  pied  plat  valgus  douloureux  serait  le  plus  souvent,  d'après  les 
recherches  de  M.  Poncet,  de  nature  tuberculeuse.  Il  survient  par- 
fois aussi  chez  l'adulte  après  l'achèvement  de  la  croissance,  d'où 
le  nom  de  Tarsalgie  de  Vadulte  que  lui  donne  Poncet.  Cette  dernière 
forme  ne  s'accompagne  pas  toujours,  comme  chez  l'adolescent,  de 
pied  plat,  ni  de  valgus,  mais  elle  détermine  les  mêmes  douleurs, 
elle  a  la  même  évolution. 

Dans  sa  thèse  très  documentée,  £.  Martin  a  examiné  et  interrogé 
sept  tarsalgiques  chez  lesquels  les  arthrites  inflammatoires,  sans 
lésions  spécifiques,  étaient  d'origine  bacillaire.  Elles  rentrent  par 
conséquent  au  nombre  des  manifestations  du  rhumatisme  tubercu- 
leux, à  forme  sèche,  plastique.  De  cette  notion  étiologique  nouvelle 
découle  la  thérapeutique  que  j'indiquerai  à  propos  du  traitement. 

Cœur*.  — Les  recherches  de  Bouillaud  (4836)  eurent  pour  résultat 
d'englober  Tendocardite  et  la  péricardite  dans  le  domaine  du  rhu- 
matisme. Puis  Rokitansky  (1846)  érigea  en  loi  l'antagonisme  de  la 
tuberculose  pulmonaire  et.  des  affections  valvulaires  cardiaques. 
L'antagonisme  ne  dura  pas  longtemps  et  déjà,  en  1861,  Wagner  rap- 
portait la  première  observation  de  tubercule  caséeux  dans  l'endo- 

1.  E.  Martin,  th.  de  Lyon,  1905.  —  E.-J.  Molimar,  th.  de  Lyon,  1905.  —  L.  Thé- 
venot,  La  tarsalgie  des  adolescents  est  de  nature  tuberculeuse  (Revue  d'Ortho- 
pédie), mars  1905. 

2.  F.-M.  Verdeau,  th.  Lyon,  1902.  —  Chambellan,  th.  Lyon,  1902.  —  L.  Braillon, 
Ih.  Paris,  1904. 
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carde.  Plus  tard  Perroud  rattacha  à  la  tuberculose  les  altérations 
de  l'endocarde  rencontrées  à  Tautopsie  des  phtisiques. 

Les  recherches  de  Traube  battirent  en  brèche  la  loi  de  Rokitansky 
et  bientôt  Peter,  P.  Teissier  démontraient  que,  dans  certaines  lésions 
valvulaires,  et  plus  spécialement  dans  le  rétrécissement  mitral,  on 
trouvait  à  l'origine  la  tuberculose,  et  surtout  la  tuberculose  fibreuse 
du  poumon,  mais  Teissier  n'admettait  que  l'endocardite  bactériolo- 
giquement  et  anatomiquement  spécifique.  En  réalité  les  lésions  du 
cœur  sont  fréquentes  chez  les  bacillaires,  et  récemment  Ch.  Sabourin 
avançait  que  la  moitié  environ  des  tuberculeux  portent  une  tare  de 
leur  appareil  cardio-vasculaire. 

Deux  élèves  du  professeur  Poncet,  Verdeau  et  Chambellan,  ont 
montré,  à  la  fois,  la  fréquence  des  lésions  cardiaques  chez  les  tuber- 
culeux et  la  façon  dont  ils  peuvent  être  atteints  : 

D  abord  par  le  microbe  sous  forme  de  granulation  miliaire,  c'est 
une  modalité  très  rare; 

Puis,  par  les  toxines  qui  produisent  des  lésions  inflammatoires,  ana- 
logues à  celles  qui  frappent  les  séreuses  articulaires,  les  méninges,  etc. 

Il  est  certain  que  les  cardiopathies  peuvent  exister  en  dehors  de 
toute  arthropathie  présente  ou  passée;  elles  peuvent  être  la  pre- 
mière manifestation  d'une  intoxication  locale  d'origine  bacillaire 
(Poncet).  Les  toxines  agissent  sur  l'endocarde,  le  péricarde  et  le 
myocarde  lui-même,  non  pas  à  la  façon  de  lésions  destructives,  mais 
simplement  de  lésions  irritatives  à  tendance  libro-plastique,  avec 
exsudats  inflammatoires,  avec  des  adhérences  et  parfois,  pour  le 
péricarde,  avec  un  épanchement  plus  ou  moins  abondant.  On 
retrouve  ici,  comme  dans  les  autres  localisations  de  la  tuberculose  de 
Poncet,  des  lésions  qui  n'ont  rien  de  spécifique,  sans  granulations, 
sans  cellules  géantes.  Ces  lésions  ne  se  différencient  par  aucua 
caractère  des  réactions  causées  par  les  autres  agents  infectieux. 
Comme  je  l'ai  déjà  dit,  elles  n'ont  de  spécifique  que  leur  étiologie. 

La  même  remarque  s'applique  aux  lésions  des  parois  vasculaires, 
de  l'aorte,  de  l'endo-veine  où,  au  milieu  des  exsudats,  l'absence  de 
cellules  géantes  et  épithélioïdes  paraît  caractéristique.  Ces  lésions 
ne  diffèrent  pas  de  celles  des  endophlébites  atténuées  d'autre  nature 
(Braillon). 

Dans  le  péricarde  *,  les  réactions  pathologiques  sont  variables. 
Quelquefois  on  trouve  un  épanchement,  mais  le  plus  souvent  la  péri- 
cardite  est  sèche  et  les  lésions  aboutissent  à  la  symphyse  partielle 
ou  totale. 

1.  J.  Moynet,  th.  de  Lyon,  1901. 


Digitized  by 


Google 


REVUE   GÉNÉHALB  637 

La  symptomatologieest  rarement  bruyante.  Les  lésions  sontsouvent 
difficiles  à  dépister,  masquées  par  les  symptômes  de  la  maladie  gêné, 
raie.  Hutinel  a  décrit  une  symphyse  cardiaque  tuberculeuse  dont  le 
signe  objectif  le  plus  frappant  est,  à  côté  de  la  cyanose,  l'existence 
d'un  gros  foie.  Le  pouls  est  petit  et  rapide,  le  rythme  est  embryo- 
cardique  avec  absence  du  choc  de  la  pointe.  11  est  certain  que  les 
symptômes  de  la  symphyse  cardiaque  tuberculeuse  sont  moins  nets 
que  ceux  de  la  symphyse  cardiaque  dite  rhumatismale. 

Dans  l'endocardite,  les  formes  cliniques  sont  sensiblement  les 
mêmes  que  celles  du  rhumatisme  articulaire  aigu  franc.  Verdeau 
a  signalé  six  types  différents  d'endocardite.  Le  plus  fréquent  est 
certainement  le  rétrécissement  mitral,  quoique  tous  les  orifices 
puissent  être  touchés  par  les  toxines. 

Ces  lésions  paraissent  caractérisées  cliniquement  par  leur  mobi- 
lité et  quelquefois  par  leur  curabilité  facile.  Le  rétrécissement  mitral 
peut  rester  silencieux  pendant  de  longues  années. 

Quant  aux  lésions  du  myocarde,  il  faut  avouer  que  cette  locali- 
sation est  peu  connue;  tout  au  plus  cite-t-on  chez  quelques  tuber- 
culeux guéris,  de  l'arythmie  persistante,  sans  lésions  d'orifices. 

Tube  digestif  *.  —  La  tuberculose  de  Vestomac  est  rare,  plus  rare 
même  que  celle  de  l'intestin. 

On  en  a  signalé  trois  formes  anatomiques  :  une  hypertrophique, 
une  ulcéreuse  et  une  fibreuse. 

Les  deux  premières  sont  fonction  de  l'évolution  locale  du  bacille  de 
Koch.  F.  Arloing  a  cependant  démontré  qu'à  côté  de  lésions  anato- 
miquement  tuberculeuses,  il  fallait  faire  place  à  des  altérations 
engendrées  par  la  toxine  tuberculeuse,  et  dépourvues  de  toute  carac- 
téristique microscopique. 

Quant  à  la  forme  fibreuse  d'emblée,  elle  est  créée,  de  toutes 
pièces,  par  la  tuberculose  inflammatoire.  On  peut  compter  dans  ce 
nombre  des  tumeurs  prises  pour  des  néoplasmes  malins,  bien  que  la 
muqueuse  infectée  ne  porte  ni  ulcère,  ni  cancer.  Il  faut  comprendre 
dans  le  même  cadre  les  scléroses  limitées  au  pylore  et  que  Ton 
suppose  le  résultat  hypothétique  de  la  cicatrisation  d'un  ulcère; 
du  reste  nous  verrons,  pour  l'intestin,  qu'on  a  invoqué  une  pareille 
pathogénie. 

Du  côté  de  Vintestiny  il  est  nécessaire  de  décrire,  à  côté  de  la 
tuberculose  classique,  des*lésions  inflammatoires  d'origine  bacillaire. 
Ces  lésions  siègent  sur  l'intestin  grêle,  dans  le  segment  iléo-cœcal 

1.  F.  Arloing,  th.  Lyon,  1902-1903.  —  J.  Borreil,  th.  Lyon,  1903.  —  A.  Poncel 
et  R.  Le  riche,  Académie  de  Médecine,  1903.  —  L.  Bérard  et  M.  Patel,  Encyclopédie 
Léauté,  mai  1905. 
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et  sur  le  gros  intestin.  Dans  les  cas  où  on  ne  trouve  à  Torigine  ni 
appendicite  ancienne^  ni  sigmoïdite,  ni  dysenterie,  etc.  :  les  lésions 
doivent  être  tenues  pour  fonction  de  la  tuberculose  et  traitées  en 
conséquence  (Poncet). 

Elles  consistent  en  une  sténose  unique  ou  multiple  qu'on  sup- 
pose être  le  résultat  d'une  ulcération  guérie,  ou  d'une  hypertrophie 
toealisée  des  tuniques  (Bérard),  ou  d'une  tuberculose  hypertro- 
phique  du  caecum;  les  symptômes  sont  ceux  de  Tobstraction  intes- 
tinale plus  ou  moins  serrée.  Parfois  les  lésions  sont  causées  par  une 
invagination  chronique  et  alors  les  symptômes  peuvent  être  sérieux. 
Dans  ces  cas,  comme  Tindique  Combe,  il  y  a  d'abord  une  période 
médicale,  de  durée  plus  ou  moins  longue,  mais  pouvant  s'étendre 
à  des  mois  et  des  années.  Cette  période  est  caractérisée  par  de  la 
diarrhée  glaireuse,  fétide,  et  aussi  par  des  périodes  de  constipation 
qui  résiste  à  tout  traitement.  Puis  les  symptômes  d'obstruction 
sont  tels  qu'il  fiaut  en  venir  à  l'intervention  chirurgicale,  car  les 
progrès  réalisés  dans  la  chirurgie  abdominale  sont  venus  montrer 
combien  l'influence  pathogénique  de  la  tuberculose  sur  l'obstruction 
chronique  devait  être  étendue  *. 

Routier  *,  qui  a  étudié  les  tumeurs  iléo-caecales  tuberculeuses  en  a 
donné  plusieurs  exemples;  il  s'agissait  en  réalité  de  bacillose  spéci- 
fique, avec  participation  de  l'appendice  et  des  ganglions.  Il  a  affirmé 
que  ces  différentes  formes  de  tuberculose  présentaient  des  carac- 
tères identiques  mais  une  pareille  affirmation  n'a  convaincu  per- 
sonne et  Tuffier,  Quénu,  Walther,  etc.,  ont  montré,  dans  la  même 
discussion,  à  la  Société  de  Chirurgie  qu'il  existait  des  variétés  très 
nettes  de  tuberculose  csecale,  que  certaines  ne  se  distinguaient  pas 
des  lésions  purement  inflammatoires  au  point  que,  pour  distinguer 
ces  difl'érentes  variétés,  le  diagnostic  était  des  plus  difficiles,  même 
ayant  les  pièces  en  main. 

Borreil  a  signalé,  chez  des  tuberculeux  à  lésions  discrètes,  des 
accidents  d'entéro-colite  aiguë,  qui  se  présentaient  sous  forme  de 
douleurs  abdominales  très  vives  durant  cinq  à  six  heures  avec  des 
selles  dysentériques,  pseudo-membraneuses,  etc.;  mais  non  san- 
guinolentes. Quelques  malades  ont  accusé  des  épreintes  et  du 
ténesme;  chez  d'autres,  au  contraire,  la  diarrhée  est  remplacée  par 
la  constipation.  On  retrouve,  dans  ces  cas,  les  crises  entéralgiques 
apyrétiques  qui  surviennent  chez  certains  adultes,  il  n'y  manqpie 
que  le  rejet  de  membranes  qui  permettent  d'affirmer  l'entéro-colite 
muco-membraneuse. 

4-  A.  Combe,  Traitement  de  Ventérite  muco-membraneuse,  Paris,  1905. 
2«  Routier,  Soc.  de  chirurgie,  5  juill.  1905. 
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SrsirÈMB  NERVEUX.  —  Le-  poison  tuberculeii?r  peut  provoquer  des 
Bumifestationstrès  difiEërentes  (lu  côté  du  système  nerveux  : 
i^  Bes  troubles  nerveux  périphériques; 
2o  Des  myélites  ;^ 
3°  Des  méningo«eneéphalite& 

4°  Pour  les  premières  V  c'est  à  Perroud  que*  revient  le  mérite 
d'avoir  fait  un  travail  d'ensemble  sur  les  troubles  nerveux  qui  suar^ 
viemient  cfaeElesBpktîaques.  lia  montré  que  les  symptômes  les  plus 
habituels  sont  :  de  Thyperesthésiov  de  la  douleur,  é&  Tanesthésie*, 
ée  la  porésie,  de  la  paralysie  plus  ou  moins  complète.  Il  a  vu  que 
ees  troubles  ont  une  grande  mobilité  et  que  leur  durée  est  assez 
limitée»  Perroud  rapporte  leur  origine  à  Tétat  dyscrasique  du  sang 
et,  d'autres  fois^  il  les  considère  comme  le  résultat  d'actes  réflexes 
ay»it  leur  poinfi  de  départ  dans  le  poumon  malade . 

Citxms  encore  l'importimt  travail  de  Pitres  et  Vaiilard  qui  état- 
blissent,  d'une  façon  définitive,  l'existence  de  névrites  périphé^- 
riques  chez,  les  tuberculeux.  Ils  les  divisent  en  névrites  latente^ 
névntes^avee  amyotrophie,  névrites  sensitives. 

Il  résulte  de  leurs  recherches,  confirmées  de  divers  côtés>,  que  le 
poison  tuberculeux  peut  se  localiser  dans  des  régions^  nombreuses, 
et  donner  lieu  à  des  symptômes  comme  la  névralgie  intercostale 
avec  ou  sans  zona,  la  névralgie  lombo-abdominale,  etc.  Parfois  la 
maladie  se  localise  dans  un  seul  tronc  nerveux  et  provoque  le  syn- 
drome d'une  névralgie  systématisée  du  côté  du  trijumeau,  du  sciai- 
tique^  etc. 

Je  signalerai  d'une  façon  spéciale  la  névralgie  localisée  sur  le 
sciatique.  On  ssût  que  Peter  a  démontré  le  premier  les  rapports 
étroit»  qui  existent  entre  la  sciatique  et  la  bacillose,  il  a  montré  la 
coïncidence  avec  le  début  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Mais  jus- 
qu'à. Poucet,  on  n'avait  vu  là  entre  la  bacillose  et  la  sciatique 
qu'une  coïncidence  et  non  une  relation  de  cause  à  effet. 

Je  ne  retiendrai  des  travaux  de  cette  sorte  que  les  deux  thèses  de 
Lyon,  celle  de  Villedieu  (11  cas),  inspirée  par  Poncet  et  celle  de 
Valéry  Cellerier  qui,  l'une  et  l'autre  par  l'importance  des  recherches 
diniques  et  la  valeur  qui  résulte  du  séro-diagnostic,  méritent  une 
mention  particulière.  Cellerier  a  constaté  que  25  à  30  sciatique 
sar  100  sont  diniquement  de  provenance  tuberculeuse  et  Tépreuve 
par  le  séro-diagnostic  lui  a  donné  une  proportion  beaucoup  plus 
fiarte,  vraiment  étonnante,  puisque  91  p.  100  de  ces  malades  étaient 

1.  Perroud,  Lyon  médic.y  1  janvier  1872.  —  Pitres  et  Vaiilard,  Rev,  de  Méd., 
1886,  p.  193.  —  Peter,  Union  médicale^  1UT7..—  Villedieu,  th.  Lyon,  1901.  —  Valéry 
Cellerier,  th.  Lyon,  1904. 
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tuberculeux  !  Le  séro-diagnostic  est  d'une  utilité  incontestable  sur- 
tout au  début  de  la  maladie.  On  doit  lui  accorder  une  importance 
pronostique  de  premier  ordre.  Au  point  de  vue  clinique,  la  sciatique 
tuberculeuse  affecte  les  allures  de  la  sciatique-névrite. 

Les  cas  les  plus  graves  et  les  plus  rebelles  au  traitement  sont  ceux 
qui  évoluent  avec  des  tuberculoses  atténuées  ou  à  processus 
fibreux. 

2«  Myélites  *.  —  M.  Clément  a  montré  récemment  qu'il  existe  des 
myélites  systématisées,  causées  par  le  poison  tuberculeux,  sans 
aucune  localisation  du  bacille  à  la  moelle,  à  ses  enveloppes.  Il  en 
est  ainsi  des  névrites  périphériques  dont  je  viens  de  parler  et  qui 
sont  indépendantes  de  toute  lésion  de  voisinage  des  nerfs  ou  de  la 
moelle,  indépendantes  aussi  des  lésions  des  racines  rachidiennes. 

Les  faits  rapportés  par  le  D**  Clément  démontrent  que  les  myé- 
lites toxiques,  le  plus  ordinairement  tabétiques  peuvent  être  provo- 
quées par  des  toxines.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  phénomènes 
nerveux,  surtout  au  début,  masquent  les  troubles  pulmonaires,  les 
symptômes  nerveux  n'évoluent  que  lentement  et  n'aboutissent  pas 
d'ordinaire  à  l'ataxie  locomotrice  complète,  car  il  s'agit  de  formes 
chroniques,  comme  on  l'a  vu  déjà  pour  les  articulations,  le  cœur,  le 
tube  digestif,  etc.  Ces  formes  prolongées  paraissent  spéciales  à  la 
tuberculose  inflammatoire,  elles  résultent  de  la  nature  particulière 
du  poison  tuberculeux  qui,  ici  encore,  se  présente  sous  la  forme 
de  toxines. 

3**  Méningopathies  inflammatoires  '.  —  C'est  le  mot  de  méningopathie 
dont  se  sert  Poncet  pour  décrire  les  accidents  cérébraux  qui  sur- 
viennent chez  les  bacillaires;  un  pareil  mot  a  l'avantage  de  ne  rien 
préjuger  des  lésions  qui  frappent  les  méninges.  Dans  les  pages  qui 
vont  suivre  il  s'agira  surtout  de  la  méningite  tuberculeuse,  dont  la 
gravité  est  telle  qu*Hutinel  déclare  qu'un  pareil  diagnostic  équivaut 
à  un  véritable  arrêt  de  mort. 

On  trouve  cependant,  çà  et  là,  des  cas  bien  observés  qui  permet- 
tent de  croire  qu'on  peut  quelquefois  revenir  sur  Tarrôt  en  question. 
Dans  sa  thèse,  Bouclier  est  arrivé  à  20  observations  de  guérison, 
dont  10  dans  lesquelles  le  diagnostic  a  été  confirmé  par  des  lésions 
anciennes  constatées  à  l'autopsie. 

On  comprend  la  possibilité  de  pareilles  guérisons,  si  on  veut 
remarquer  que  la  méningite  est  caractérisée  non  seulement  par  des 
granulations  mais  aussi  par  une  réaction  inflammatoire  banale  au 
niveau  de  la  pie-mère.  L'infection  tuberculeuse  peut  se  cantonner 

4.  E.  Clément,  Lyon  médical,  20  mars  1905. 
2.  H.  Bouclier,  Ih.  Lyon,  1902. 
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dans  quelques  cas  et  ne  provoquer  qu*une  réaction  limitée  (Hutinel). 

Les  expériences  de  Martin  et  Sicard  *  leur  ont  montré  que  les 
granulations  loin  d*être  la  cause  de  Tinflammation  n'en  sont  que  les 
résultats.  Lorsque  Tinflammation  est  atténuée,  elle  produit  un 
exsudât  séro-âbrineux  qui  est  l'expression  de  la  défense  des  tissus. 

Les  faits  de  guérison  se  rapportent  le  plus  souvent  à  des  formes 
localisées  dans  lesquelles  les  lésions  sont  constituées  par  deux  à  trois 
granulations;  de  telles  lésions  peuvent  très  bien  guérir  sans  laisser 
de  traces.  C'est  à  cette  opinion  qu'arrive  Bouclier  quand  il  dit  que 
les  cas  de  guérison  doivent  être  considérés  non  comme  des  cas  de 
méningite  granuleuse  généralisée,  mais  comme  des  formes  à  granu- 
lations rares  ou  simplement  exsudatives.  Il  les  rapproche  de  la 
tuberculose  atténuée  des  séreuses  articulaires. 

Pour  parfaire  le  diagnostic,  on  pourra  recourir  à  la  ponction  lom- 
baire que  Quincke  a  pratiquée  le  premier  en  1890.  Si  la  valeur  théra- 
peutique de  cette  méthode  est  douteuse,  elle  représente  un  moyen 
de  diagnostic  de  premier  ordre,  la  lymphocytose  caractérisant  la 
formule  cytologique  de  la  méningite  tuberculeuse. 

Artério-sclérose  et  NÉPHRrrE  INTERSTITIELLE.  —  Je  réuuis  ces 
deux  aiïections  parce  qu'elles  ont  souvent  la  môme  origine,  l'artério- 
sclérose étant  la  lésion  primitive,  tandis  que  la  néphrite  interstitielle 
ne  survient  que  plus  tard. 

Mon  collègue  E.  Josserand*  a  pensé  que  Tartério-sclérose  pouvait 
apparaître  comme  l'aboutissant  de  la  phtisie  pulmonaire,  lorsque  le 
bacille  est  peu  actif  et  qu'au  lieu  de  produire  des  granulations  il 
détermine  une  réaction  conjonctive.  Le  travail  de  Josserand  est 
déjà  ancien  et  l'on  peut,  dans  cet  ordre  d'idées,  considérer  son  auteur 
comme  un  précurseur  de  la  tuberculose  inflammatoire.  Cet  obser- 
vateur distingué  avait  été  frappé  de  la  fréquence  de  l'artério- sclé- 
rose avec  néphrite  chez  les  tuberculeux  de  Thôpital  de  la  Croix- 
Rouge.  Il  s'était  demandé  :  c  si  le  domaine  du  bacille  de  Koch  qui 
s'est  tant  agrandi,  n'irait  pas  jusqu'à  envahir  un  chapitre  de  l'artério- 
sclérose >.  U  fait  remarquer  que  l'antagonisme  qu'on  a  voulu 
admettre  entre  la  tuberculose  et  Tartério-sclérose  n'est  pas  mieux 
démontré  que  celui  des  cardiopathies.  Seulement  les  artério-scléreux 
résistent  contre  le  bacille,  aussi  les  lésions  qu'on  observe  chez  eux 
sont  des  formes  fibreuses. 

Dernièrement  L.  Bernard  '  a  montré,  après  Josserand,  que  dans 

1.  Marlin  et  Sicard,  Société  de  Biologie,  5  mars  i898. 

2.  E.  Josserand,  Lyon  médical,  1893,  26  mars. 

3.  L.  Bernard,  Bulletin  médic»,  11  fév.  1905.  —  Grancber  et  H.  Martin,  Congrès 
de  la  Tuberculose,  juillet  1891. 
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le  relu  des  tuberculeux,  on  rencontrait  desiésionscoDjonotives^  hûh 
fioUiculaires,  non  spécifiques,  qui  ont  de  Ja  tendance  à  évoluer  vers 
fat  sclérose.  Ainsi  s* expliquerait  la  guédson  de  certaines hématnnes. 

Il  faut  encore  rappeler  les  recherches  eiq^érimentales  de  Gaat- 
cher  et  H.  Martin  qui,  au  cours  de  Jeurs  tentatives  d^attéanatinn  et 
fat  tuberculose,  avaient  noté  que  la  plupart  de  leurs  cobayes  qui 
avaient  résisté  an  virus  atténué,  présentaient  une  n^fifarite  avec 
hypertr(4)bie  du  cceor. 

Foie.  —  Cirrhose  à  gros  foieK  —  La  réaction 4ie  la  cirrhose  tobep- 
culeuse  a  été  soutenue  par  Lauth,  HuUnel,  Sabourin,  Triboul^  et 
Blondin.  Ce  dernier  assigne  à  la  tuberculose  la  seule  cirrhose  k  gsos 
£oie,  le  petit  foie  de  Laennec  étant  différent  de  la  bacillose  et  puisies 
expérimentations  ont  montré  la  tendance  hypertropfaiqne  des  cir- 
rhoses  obtenues  par  l'inoculation  dubacille  de  ELoch  chezies  animaux. 

Une  pareille  tuberculose  est  bien  de  nature  inflammatoire  cor 
on  ne  rencontre  pas  toujours,  même  à  Tautopsie,  les  lésions  qui 
caractérisent  la  maladie  spécifique.  Si  parfois  on  trouve  des  tuber- 
cules grâce  à  laide  du  microscope,  parfois  aussi  leur  redaerche, 
au  niveau  des  coupes  du  foie,  reste  ie  plus  isonvent  négative,  et  le 
bacille  peut  réagir  par  la  sclérose  simple.  L'inoculation  chez  le 
cobaye  est  donc  indispensable  pour  mettre  en  évidence  la  nature 
véritable  de  la  lésion. 

Au  point  de  vue  étiologique,  on  peut  admettre,  avec  Triboulet, 
que  nombre  de  cirrhoses  hépatiques  classées  dans  ie  type  hyper- 
trophique  alcoohque  sont,  en  même  temps  et  peut-être  exclusif 
vement,  des  cirrhoses  bacillaires,  celles-ci  se  complétant  paries 
lésions  qui  résultent  de  l'alcoolisme. 

Il  est  bon  de  remarquer,  au  point  de  vue  pratique,  que  cette 
notion  de  la  nature  tuberculeuse  de  l)eaucoup  d'ascites  mécamqnes 
et  tde  cirrhoses  hypertrophiques  alcooliques  .semble  rendre  ie  pvfH 
n  ostic  moins  grave,  car  après  une  ou  deux  ponctions,  «comme  je  l'ai 
vu,  l'ascite  se  résorbe  et  ne  reparaît  plua. 

Glande  thyboïde  ^  —  Les  iésions  de  la  glande  thyroïde  sont 
tantôt  une  localisation  du  bacille  agissant  in  siiUy  et  produisant  des 
lésions  spécifiques,  tantôt  la  thyroïde  est  simplement  imprégnée 
ipar  des  toxines  dont  l'influence  nocive  se  traduit  par  le  dévelopi^e- 
ment  de  la  sclérose.  La  première  forme  est  très  rare,  ia  seconde 
(relativement  commune. 

Comme  symptômes,  on  peut  observer  la  tachycardie  et  la  triade 

i.  Triboulet,  Soc.  méd.  HôpiL,  i9Q3.  ~  BkuldiI^  th.  Psrls,  1005. 
â.  il.  Roger  et  Gamier,  Archives  de  Méd.,,  19100,  j>.  385.  —  A.  Ponoet,  Lyon 
médical^  4  juin  1905. 
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de  Basedow.  Parfois  le  développement  du  goitre  qui  s'éleva,  comme 
poids,  à  140  grammes  dans  un  cas  de  Gilbert  et  Gastaigne.  Dans  une 
observation  de  Breton  on  constata  que  les  symptômes  du  goitre 
exophtalmique  s^amélioraient  à  mesure  que  la  tuberculose  pulmo- 
naire se  développait.  Ghez  quelques  malades  on  note  un  état  de 
suractivité  fonctionnelle  de  la  glande^  mais  le  plus  souvent  cette 
activité  est  compromise,  aussi  le  poids  de  la  glande  qui  est  de  25  à 
30  grammes  à  J'état  normal  peut  descendre  à  13, 11  et  10  grammes 
seulement,  en  raison  de  la  sclérose  atrophique.  On  a  même  voulu 
expliquer  l'embonpoint  souvent  exagéré  des  tuberculeux  guéris 
c  par  une  insuffisance  fonctionnelle  liée  à  la  sclérose  de  la  glande  ». 

Système  fibreux.  —  Les  altérations  du  système  fibreux  qui  ressor- 
tissent  à  la  tuberculose  de  Poncet  sont  déjà  nombreuses.  Gitons  :  la 
rétraction  de  Vaponévrose  palmaire^  Certaines  nodosités  cutanées  et 
sous-cutanées  y  dites  rhumatismales^  une  forme  d'érythème  noueux,  des 
indurations  des  corps  cavei*neux,  certaines  mastites,  des  viscérites 
inexpliquées^  des  périviscérites,  etc.,  sans  parler  de  toute  une  série 
de  lésions  bien  connues  sous  le  titre  de  :  maladies  chirurgicales  de 
Padolescence  :  scolioses,  coxa^vara,  hallux»valgus,  etc.;  qui  la  plu- 
part du  temps,  seraient  également  pour  Poncet,  d'origine  tubercu- 
leuse. 

Rétraction  de  Vaponévrose  palmaire  *.  —  On  sait  ce  qu'on  entend 
par  la  maladie  de  Dupuytren  :  c'est  une  sclérose  de  l'aponévrose 
palmaire  déterminant  la  flexion  permanente  de  un  ou  de  plusieurs 
doigts.  Habituellement  cette  lésion  s'établit  progressivement. 

Sa  pathogénie,  est  dans  nombre  de  cas,  des  plus  obscures.  On  a 
incriminé  la  goutte,  Tarthritisme,  la  syphilis,  Talcoolisme,  etc.;  et 
aussi  le  traumatisme,  le^  irritations  locales  qui,  à  coup  sûr,  jouent 
un  rôle  important  comme  causes  occasionnelles,  mais  qui  ne  suffi- 
sent pas  cependant  pour  expliquer  ce  genre  de  déformations. 

Un  élève  du  professeur  Poncet,  le  D^  Perdrizet,  a  eu  l'idée  d'uti- 
liser les  recherches  que  nous  savons  sur  le  rhumatisme  tuberculeux. 
11  a  pensé  que  la  tuberculose  pouvait  frapper  également  l'aponévrose 
palmaire  et  les  tissus  blancs  de  la  paume  de  la  main.  Là  encore 
rinflammation  chronique  d'origine  bacillaire  aboutit  à  la  sclérose, 
ainsi  quéTavaient  déjà. montré  MM.  Thévenotet  Maillaud.  Perdrizet 
a  relaté  Tobservation  de  neuf  tuberculeux  d'ancienne  date,  porteurs 
de  lésions  pulmonaires  plus  ou  moins  avancées  et  chez  lesquels  il  a 
été  impossible,  malgré  un  examen  minutieux,  de  trouver  une  cause 
autre  que  la  bacillose,  pour  expliquer  des  rétractions  palmaires. 

i.  L.-E.  Perdrizet,  th.  Lyon,  1904. 
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Il  existe  donc  une  maladie  de  Dupuytren  d'origine  tuberculeuse 
dont  les  lésions  sont  purement  inflammatoires  et,  par  cela  même,  ne  se 
séparent  pas,au  point  devueanatomo-pathologique,  des  autres  rétrac- 
tions de  Taponévrose  palmaire  ayant  pour  cause  une  autre  infection. 

Diagnostic.  —  Je  me  suis  déjà  expliqué  sur  les  conditions  qui 
permettent  de  reconnaître  une  tuberculose  inflammatoire.  J*ai  rap- 
pelé que  son  existence  est  basée  sur  des  preuves  de  plusieurs 
ordres  :  les  unes,  sont  d'ordre  clinique,  les  autres,  anatomo-patholo- 
giques  et  expérimentales.  Ces  différentes  preuves  sont  les  éléments 
du  diagnostic;  il  me  semble  inutile  d*y  revenir. 

Lorsqu'on  se  trouvera  en  face  d'un  bacillaire  atteint  de  lésions 
spécifiques  du  poumon,  par  exemple,  les  localisations  inflamma- 
toires sur  les  articulations,  le  cœur,  le  système  nerveux,  etc., 
s'expliqueront  facilement.  Il  suffira  d'y  penser. 

Mais  si  cette  tuberculose  est  primitive,  la  difflculté  du  diagnostic 
sera  plus  grande  :  ainsi,  pour  les  articulations,  les  caractères  objec- 
tifs sont  ceux  de  tout  rhumatisme  aigu  ou  subaigu,  aussi  tiendra- 
t-on  compte  de  Thistoire  des  malades,  de  leurs  antécédents  hérédi- 
taires ou  personnels.  On  devra  inventorier  la  santé  des  parents  et 
ascendants  et  aussi  des  enfants  qu'on  ne  doit  pas  oublier.  Il  faut  bien 
se  souvenir  que  l'hérédité,  avec  l'alcoolisme,  domine  l'étiologie 
de  la  tuberculose.  Il  est  nécessaire  de  penser  à  la  tuberculose 
toutes  les  fois  que  Ton  est  en  présence  d'un  rhumatisme  infectieux 
dont  la  cause  échappe  (Poncet). 

Dans  les  cas  où  l'action  des  toxines  paraît  prédominante,  on  exa- 
minera avec  soin  les  régions  plus  ou  moins  éloignées  qui  peuvent 
être  l'origine  de  ces  accidents  toxiniques.  On  songera  aussi  à  la 
possibilité  d'infections  ganglionnaires,  superficielles  ou  profondes, 
telle  que  les  adénites  médiastiniques  si  souvent  constatées  à  l'au- 
topsie des  enfants  ou  des  jeunes  sujets. 

Ici  encore  on  utilisera  l'adage  connu  :  que  les  résultats  d'une  médi- 
cation indiquent  la  nature  de  la  maladie.  J'ai  rappelé  les  insuccès  du 
salicylate  de  soude  et  de  l'antipyrine,  on  peut  y  joindre  ceux  qui 
résultent  d'une  cure  à  Aix  ou  à  Bourbon-Lancy,  ou  encore  les  résul- 
tats déplorables  que  donnent  les  bains  de  vapeur,  les  bains  térében- 
thines, etc.,  quand  le  traitement  est  intensiC. 

Pronostic.  —  L'avenir  des  malades  atteints  de  tuberculose 
inflammatoire  est  des  plus  variables.  Les  symptômes  résultent  de 
nature  de  l'infection,  de  sa  localisation,  de  sa  malignité,  etc.  On 
retrouve  ici  les  formes  si  variées  de  la  bacillose  ordinaire,  avec  cette 
différence  cependant,  que  la  première  comporte  habituellement  un 
pronostic  notablement  moins  grave. 
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Au  début,  quand  elles  sont  congeslives,  exsudatives,  les  lésions 
peuvent  guérir  sans  laisser  de  reliquat;  c'est  ce  qu'on  observe  dans 
le  rhumatisme  tuberculeux,  surtout  dans  sa  forme  secondaire  dont 
le  pronostic  est  relativement  bénin.  Ici  l'évolution  des  lésions  est 
commandée  par  la  nature  de  la  maladie  initiale.  Il  n'est  pas  rare 
d'observer  d'anciens  rhumatisants,  dont  les  arthrites  étaient  nette- 
ment d'origine  bacillaire,  et  chez  lesquels  on  trouve  le  teint  fleuri, 
les  masses  musculaires  fortement  charpentées,  l'état  général  excel- 
lent, si  bien  qu'il  faut  admettre  que  l'ancienne  maladie  n'a  pas  laissé 
trace  de  son  passage.  Ce  résultat  contraste  avec  ce  que  l'on  con- 
naissait autrefois  des  lésions  articulaires,  qu'on  savait  se  traduire 
seulement  par  la  carie,  les  fongosités,  les  abcès  froids,  etc.  Cette 
différence  résulte  de  ce  fait  que  la  tuberculose  de  Poncet  atteint  de 
préférence  les  sujets  dits  c  arthritiques  »,  peu  malades,  dont  la  résis- 
tance permet  de  lutter  victorieusement  contre  l'intoxication  toxi- 
nique  et,  dans  ces  cas,  la  part  de  l'organisme  est  prépondérante 
pour  l'évolution  de  l'infection. 

Il  faut  bien  reconnaître  que,  dans  de  nombreux  cas,  la  sclérose 
provoque  des  lésions  irrémédiables.  Le  rétrécissement  mitral,  quand 
il  est  d'origine  bacillaire,  engendre,  à  la  longue,  des  modifications 
qui  rappellent  le  letkalis  hirudo  de  Corvisart;  du  reste  du  côté  de3 
articulations  aussi,  certaines  formes  chroniques  s'accompagnent 
de  rétraction  des  tendons,  des  tissus  aponévrotiques,  d'ankyloses 
incurables,  etc. 

Mais,  par  le  fait  même  de  leur  nature  scléreuse,  les  lésions  viscé- 
rales et  articulaires  donnent  souvent  une  longue  survie  :  de  quinze, 
vingt,  même  trente  ans  et,  comme  on  le  sait,  les  lésions  tubercu- 
leuses sont  d'autant  plus  bénignes  qu'elles  sont  plus  anciennes. 
Durozier  a  signalé  des  cas  de  rétrécissement  mitral  d'origine  juvénile 
qui  ont  duré  jusqu'à  l'âge  de  cinquante-sept  ans;  aussi  quand  ils 
succombent  ces  malades  sont  plutôt  des  cardiaques  que  des  bacil- 
laires. 

On  comprendra  la  longue  résistance  des  malades  atteints  de 
lésions  valvulaires,  si  l'on  veut  se  souvenir  que,  dans  les  cardiopa- 
thies tuberculeuses,  l'endocarde  seul  est  atteint,  tandis  que  le  myo- 
carde habituellement  intact  permet  une  résistance  prolongée. 

Un  côté  chirurgical  intéressant  de  la  tuberculose  inflammatoire 
est  la  plasticité  des  lésions,  comme  on  la  voit  après  des  résections, 
après  des  opérations  conservatrices  portant  sur  le  squelette,  t  Ce 
sont  les  tuberculoses  locales  inflammatoires,  qui  donnent  les  beaux 
résultats  éloignés,  les  néo-articulations  vraiment  utiles,  après  les 
résections  totales  »  (Poncet).  C'est  encore,  en  raison  de  cette  plas- 
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ticilé  qui  résulte  de  leur  origine  fibreuse,  que  les  lésions  de  Vin- 
testin  fournissent  d'excellents  résultats  opératoires.  Leur  guérison 
est  rapide  même  après  des  résections  étendues. 

A  ceux  qui  trouveraient  que  le  domaine  de  la  tuberculose  est 
singulièrement  agrandi  par  les  cas  si  nombreux  de  la  tuberculose 
de  Poucet,  il  me  sera  facile  de  répondre  en  citant  les  statistiques 
de  Brouardel,  de  Picini  %  etc.,  qui  ont  montré  combien  graade 
est  la  fréquence  des  lésions  bacillaires. 

Le  premier  a  noté  sur  des  cadavres  autopsiés  à  la  Morgue  60  fois 
pour  100  la  tuberculose.  U  s^agissait  d'autopsies  dlndividus  ayant 
succombé  de  mort  violente,  et  dont  la  plupart  avaient  été  frappés 
en  bonne  santé. 

Par  une  autre  méthode,  Picini  est  arrivé  à  des  résultats  concor- 
dants. Sur  100  cadavres  de  sujets  atteints  de  maladies  autres  que  la 
tuberculose,  40  fois  pour  100  des  recherches  bactériologiques  ont 
démontré  Texistence  du  bacille  de  Koch  dans  des  ganglions.  On 
peut  donc  admettre  que  la  guérison  spontanée  de  la  tuberculose  par 
les  seuls  efforts  de  la  nature  est  la  règle  et,  comme  le  dit  excellem- 
ment Grancher,  si  la  tuberculose  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente 
des  maladies  chroniques,  elle  en  est  aussi  la  plus  curable.  C'est 
probablement  la  tuberculose  inflammatoire  qu'avait  visée  Darem- 
berg  quand  il  parlait  de  certaines  tuberculoses  chroniques  à  évo- 
lution très  lente.  «  Quand  on  n'en  guérit  pas,  dit-il,  on  vit  avec  elles 
jusqu'à  quatre-vingts  ans.  Dans  une  soixantaine  d'années,  presque 
tous  les  centenaires  seront  des  anciens  tuberculeux  guéris.  » 

Traitement.  -—  Le  traitement  général  n'est  autre  que  celui  de  la 
tuberculose.  On  veillera  à  une  alimentation  de  choix,  on  appliquera 
la  cure  d'air  et  du  repos  dans  la  mesure  du  possible,  on  vivra  au 
grand  air,  à  la  campagne;  mais  à  l'égard  du  traitement climatérique 
il  est  nécessaire  de  faire  une  différence  d'après  la  forme  de  la 
maladie.  Dans  la  forme  ordinaire  et  plus  spécialement  dans  la  tuber- 
culose pulmonaire  qui  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  et  la  plus 
grave,  je  reste  convaincu  que  le  traitement  que  Ton  suit  dans  les 
sanatoriums  situés  dans  les  pays  de  collines  ou  de  montagnes, 
comme  Bligny,  Haute  ville,  Leysin,  est  de  beaucoup  le  plus  efficace, 
il  laisse  bien  loin  le  traitement  en  serre  chaude  que  l'on  va  cher- 
cher à  la  Côte  d'Azur. 

Mais  dans  les  formes  atténuées  comme  c'est  le  cas  pour  la  tuber- 
culose inflammatoire,  il  est  inutile  de  recourir  au  traitement  un  peu 
r  ude  du  sanatorium  et  des  grandes  altitudes;  la  maladie  est  provo- 

1.  Grancher,  Sulietin  médical,  10  oct.  d805. 
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quéepar  des  causes  moins  infectantes,  pins  cnrables,  aussi  le  séjour 
sur  les  plages  ensoleillées  de  la  Provence,  p^:)dant  la  saison  froide, 
parait  parfaitement  suffisant. 

Comme  médicament,  il  suffira  de  recourir  à  la  médication  arseni- 
cale on  phosphatée,  soit  la  médication  tonique  de  Thuile  de  foie  de 
morue  ou  Témulsion  Scott  pendant  Thiver,  et  le  sirop  iodo-tanique 
on  le  sirop  d'iodure  de  fer  pendant  Tété. 

Pour  les  formes  rhumatismales,  il  vaut  mieux  éviter  la  core 
d'Aix,  de  Bourbon-Laûcy,  ainsi  que  le  traitement  des  bains  téré- 
benthines, surtout  quand  ce  traitement  est  intensif;  j*ai  pu  voir  des 
malades  dont  Tétat  s'était  aggravé  sons  1  mflnence  des  sudat^ns 
foites  d^une  façon  trop  libérale.  On  a  remarqué  depuis  longtemps 
que  beaucoup  de  rhumatisants  guérissent  mieux  avec  l'huile  de  foie 
de  morue  que  par  les  bains.  Chez  ces  malades  également,  il  faut 
éviter  le  salicylate  de  soude  ou  Tantipyrine,  qui  n*ont  d*acticm  spé- 
cifique que  dans  le  rhumatisme  franc  (type  Bouiilaudj. 

C'est  le  moment  de  rappeler  Tinfluence  efficace  de  la  cryogénine 
dans  les  formes  aiguës  et  fébriles  de  la  tuberculose  inflammatoire. 
On  sait  que  deux  observateurs  lyonnais,  Dumarest  de  Hauteville  et 
Géhbert,  avaient  préconisé  son  emploi  dans  la  fièvre  de  tubercu- 
leux. Poncet  et  Mailland  ont  observé  plusieurs  cas  de  rhumatisme 
qui  avaient  été  soulagés  immédiatement  ou  quelques  jours  après 
son  usage;  j'ai  pu  faire  la  même  observation  dans  plusieurs  cas  ana- 
logues. Pour  Châtain  *  la  cryogénine  est  efficace  dans  le  rhumatisme 
tuberculeux  aigu,  subaigu  et  même  chronique,  les  arthralgies  ont 
été  très  heureusement  influencées  par  son  action,  les  douleurs  se 
calment  et  les  troubles  fluxionnaires  s'amendent.  Quant  aux  dou- 
leurs névralgiques,  il  feut  distinguer  entre  celles  qui  résultent  d'algies 
simples  où  le  médicament  est  efficace,  et  celles  qui  résultent  d'une 
algie  névritique  où  la  cryogénine  n'a  pas  ou  peu  d'action  ;  cette 
distinction  me  paraît  judicieuse  et  conforme  à  la  réalité  clinique. 

Dans  le  pied  plat  valgus  douloureux,  la  thérapeutique  doit  s'ins- 
pirer des  notions  étiologiques  que  j'ai  signalées  déjà.  Au  début  cette 
maladie  doit  être  traitée  comme  toutes  les  autres  afiections  articu- 
laires, par  la  révulsion,  puis  on  s'efforcera  de  favoriser  l'ankylose 
dans  une  bonne  position,  quand  les  os  du  tarse  sont  encore  dans 
leurs  rapports  normaux  entre  eux,  parce  qu'en  réalité  cette  anky- 
lose  au  début  constitue  la  guérison  naturelle.  Pour  la  favoriser  on 
fera  l'immobilisation  dans  des  plâtres,  dans  des  chaussures  spé- 
ciales, on  obligera  les  malades  au  repos  prolongé  dans  le  lit. 

1.  Bdbett  Gtnrtaro,  th.il^on,  1904. 
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Dans  les  affections  cardiaques  d'origine  tuberculeuse,  la  thérapeu- 
tique efficace  est  bien  désarméen  d'autant  plus  que  ces  malades  sont 
avant  tout  des  sujets  atteints  de  cardiopathie,  et  c*est  dans  ce  sens 
que  l'effet  thérapeutique  doit  s'orienter.  Dans  la  péricardite  et  Ten- 
docardite  on  peut  utiliser  la  révulsion,  les  sangsues,  les  ventouses; 
du  reste  la  plupart  du  temps  la  cicatrisation  se  produit  spontané- 
ment. Le  traitement  ordinaire  de  la  bacillose  peut,  dans  une  certaine 
mesure,  hâter  cette  cicatrisation,  limiter  l'étendue  des  lésions  et 
améliorer  ainsi  la  gravité  du  pronostic  (Braillon).  Dans  une  observa- 
tion de  Poncet,  on  a  pu  observer  Theureux  effet  du  repos,  du  séjour 
à  la  campagne  et  au  bord  de  la  mer  dans  un  cas  d'insuffisance 
mitrale,  apparue  chez  une  jeune  fille  atteinte  de  rhumatisme  tuber- 
culeux. 

Lorsque  les  altérations  inflammatoires  seront  localisées  du  côté 
de  Vestomac  et  de  Viîitestiriy  la  thérapeutique  devra  tenir  grand 
compte  de  la  forme  et  surtout  de  la  pathogénie  des  accidents. 

En  cas  de  diarrhée,  on  devra  utiliser  l'action  efficace  du  bleu  de 
méthyle  dont  les  résultats  seront  d'autant  meilleurs  que  les  lésions 
en  sont  encore  au  stade  inflammatoire. 

Si  au  contraire  le  symptôme  prédominant  est  la  constipation,  on 
usera  de  laxatifs,  de  lavements  d'huile,  etc.  Mais  dès  qu'on  aura  ren- 
contré des  symptômes  d'obstruction,  on  sera  bien  obligé  d'en  revenir 
à  l'intervention  du  chirurgien,  car  lui  seul  peut  réaliser  le  traite- 
ment pathogénique  indispensable.  Mais  dans  ces  cas,  comme  dans 
la  tuberculose  iléo-caecale,  on  sera  étonné  de  la  guérison  rapide  qui 
survient  dans  la  résection  de  l'anse  iléo-caecale  en  raison  de  l'origine 
simplement  inflammatoire  des  lésions  (Quénu,  Walther). 

Du  côté  du  système  nerveux,  lorsque  les  algies  se  manifestent  sous 
forme  de  névrites,  le  traitement  doit  être  prolongé,  comme  c'est  le 
cas  dans  la  sciatique  qui  est  une  affection  très  tenace  et  très  rebelle. 
On  devra  utiliser  la  méthode  révulsive  énergique  sous  forme  de 
pointes  de  feu,  de  pulvérisations  au  chlorure  de  méthyle,  du  stypage; 
dans  les  névralgies  simples  on  se  contentera  des  spécifiques  ordi- 
naires comme  le  valérianatede  quinine,  l'antipyrine,  l'aconitincetc.; 
mais  ici  encore  il  ne  faut  pas  oublier  le  traitement  général  de  la 
tuberculose. 

Enfin  dans  les  cas  de  méningopathie  on  pourra  recourir  aux  vési- 
catoires,  aux  bandelettes  vésicantes  sur  le  cuir  chevelu,  etc.  Quant 
à  la  ponction  lombaire,  j'ai  déjà  signalé  que  sa  valeur  diagnostique 
est  bien  supérieure  à  sa  valeur  thérapeutique,  qui,  dans  les  cas 
graves,  semble  nulle. 

De  nouvelles  recherches  ne  peuvent  que  confirmer  les  considéra- 
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tions  dans  lesquelles  nous  sommes  entrés.  Telles  que  nous  les  avons 
émises  à  la  lumière  déjà  de  nombreuses  publications,  elles  jettent 
un  jour  nouveau  sur  une  foule  d'états  morbides,  mal  définis, 
jusqu'alors  inconnus  dans  leur  pathogénie  ^  Ce  n*est  pas  trop  pré- 
juger d'admettre  que  les  manifestations  de  la  tuberculose  inflam- 
matoire ont  un  champ  au  moins  aussi  étendu  que  celles  de  la 
tuberculose  spécifique. 

Les  lésions  paratuberculeuses,  comme  les  lésions  parasyphili- 
tiques,  sont  légion  et,  puisque  nous  parlons  syphilis,  une  compa- 
raison fera  encore  mieux  comprendre  noire  pensée. 

Avec  la  tuberculose  inflammatoire,  bien  différenciée  de  la  tuber- 
culose virulente,  nous  sommes  dans  la  situation  où  se  trouveraient 
les  cliniciens  si,  jusqu'à  ce  jour,  n'ayant  admis  comme  manifesta- 
tions syphilitiques  que  la  gomme,  qui  est,  comme  on  le  sait,  le 
seul  produit  spéciflque  connu  de  la  vérole,  se  révélaient  à  eux, 
tout  à  coup,  en  tant  qu'accidents  syphilitiques,  les  autres  lésions  si 
communes  et  qui  sont,  cependant,  dépourvues  de  critérium  anato- 
mique. 

Dans  le  cours  de  cette  Revue  générale,  nous  avons  maintes  fois 
insisté  sur  l'importance  de  la  découverte  de  Poncet;  tout  d  abord, 
du  Rhumatisme  tuberculeux,  puis  de  la  Tuberculose  inflammatoire. 

Ce  n'est  que  justice  d'appeler,  ainsi  que  nous  Tavons  fait  dès  le 
début  de  notre  article,  la  tuberculose  inflammatoire  :  Tuberculose  de 
Poncet,  et  de  donner  le  même  nom  :  Rhumatisme  de  Poncet^  au 
Rhumatisme  tuberculeux,  qui  Ta  mis  sur  la  voie  de  cette  nouvelle 
variété  de  tuberculose. 

1.  Voir  une  récente  Revue  Générale  du  D'  Mailiand,  sur  la  c  Tuberculose 
inflammatoire,  •  parue  in  Archives  Générales  de  Médecine,  mai  1905. 
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LA  QUESTION  DE  LA  CÉRUSE 

Noos  &T0I1S  reçu  de  IC  le  D'  Alcide  Treille,  professeur  honoraire  & 
rÉcole  de  médecine  d'Alger,  sénateur  de  Constantioe,  une  brochure  inti- 
tulée  :  La  Céruse;  le  saturnisme  chez  les  peintres  en  bâtiment  à  Ports,  et  con- 
tenant une  communication  faite  par  Tauteur  à  la  Société  médicale  des  pra- 
ticiens de  Paris. 

M.  Treille  est  le  rapporteur  de  la  Commission  du  Sénat  chargée  d^étudier 
le  projet  de  loi,  présenté  par  le  goaTemement  et  déjà  voté  par  la  Chambre, 
et  portant  interdiction  partielle  de  l'emploi  de  la  cérase  dans  les  trayaax 
exécutés  à  Fintérieur  des  bâtiments.  On  sait  que  ce  projet  de  loi,  toar  à 
tour  violemment  attaqué  ou  astucieusement  entravé  dans  ses  destinées  par 
des  intérêts  indnstrieb  puissants,  avait  pu  triompher  devant  la  Chambre 
grâce  à  la  persévérante  énergie  de  M.  J.  Lu  Breton  et  de  quelques-uns  de 
ses  collègues. 

Ce  projet  n'a  pas  besoin  d'être  défendu.  La  large  consultation  du  corps 
médical,  les  diverses  enquêtes  faites  auprès  des  intéressés,  l'avis  motivé  du 
Comité  consultatif  d'hygiène  publique  de  France  ont  depuis  longtemps  fait 
justice  des  arguments  intéressés  par  lesquels  les  fabricants  de  céruse 
s'efforcent  de  démontrer  l'innocuité  de  leurs  produits.  Respectant  tous  les 
intérêts  '  légitimes,  assurant  les  transitions  nécessaires,  le  gouvememefl  t 
semblait  avoir  désarmé  d'avance  toutes  les  oppositions. 

Il  était  donc  intéressant  de  connaître,  dans  ces  conditions,  Topinion  du 
rapporteur  de  la  Commission  du  Sénat.  De  courtes  citations  permettront 
d'en  juger  : 

a  Avant  cela,  dit  M.  Treille,  on  aurait  peut-être  pu  présenter  d'autres 
projets  plus  urgents  ;  pour  empêcher,  par  exemple,  les  tailleurs  de  pierre 
de  travailler  des  pierres  trop  dures,  et  les  arracher  ainsi  à  la  phtisie  pro- 
fessionnelle qui  les  guette,  ou  bien  pour  obliger  les  entrepreneurs  couvreurs 
à  entourer  le  haut  des  maisons  de  filets  assortis  lorsque  leurs  ouvriers 
travaillent  sur  les  toits.  On  n'y  a  pas  songé  évidemment,  mais  il  sufllra,  je 
pense,  d'avoir  signalé  ces  lacunes  regrettables  dans  l'arsenal  de  nos  lois 
pour  qu'un  législateur  de  génie  et  d'initiative  s'empresse  de  les  combler 
par  de  bonnes  propositions  ». 

Nul  doute  que  les  lecteurs  de  cette  Revite  ne  goûtent  pleinement  Tatti* 
cisme  délicat  qui  se  dégage  de  ces  lignes.  M.  Treille  a  en  vérité  trop 
d'esprit  pour  qu'il  n'y  ait  point  profit  à  le  suivre.  Continuons.  Nous  appren- 
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drons  qne  rexpérience,  bientôt  séculaire,  du  corps  médical,  ne  s'est  tra- 
duite que  par  «  racontars  et  chiffres  en  Tair  »  —  que  le  projet  de  loi  n*est 
considéré  favorablement  que  par  quelques  révolutionnaires,  habitués  plus 
fidèles  de  l'estaminet  que  du  chantier,  et  qui  considèrent  le  patron 
«  comme  un  être  exécrable,  devant  être  tenu  a  priori  comme  suspect  et 
malfaisant,  n'ayant  en  T&me  que  Tamour  du  lucre,  au  détriment  de  la 
santé  de  l'ouvrier  ».  Nous  apprendrons  encore  «  qu'il  n'y  a  de  véritable- 
ment saturnins  parmi  les  peintres  que  les  alcooliques  »,  et  enfin  que  la 
campagne  menée  contre  la  céruse  est  un  «  cambriolage  industriel  »  dont 
il  ne  faudrait  pas  «  que  la  médedne  fournit  les  favBses  clés  ». 

Quelque  suggestives  que  soient  ces  appréciations,  on  comprendra  que 
nous  les  eussions  passées  sous  silence,  si  la  personnalité  de  leur  auteur 
ne  leur  donnait  une  gravité,  éphémère  sans  doote,  mais  effeaive.  Au 
reste,  elles  ne  sont  pas  les  premières  manifestations  de  l'originalité 
d'esprit  de  l'ancien  professeur  d'Alger.  L'oobli,  bon  justicier  des  paradoxes 
dangereux,  a  déjà  recouvert  de  son  voile  la  campagne  que  M.  Treille 
fit  naguère  contre  le  sulfate  de  quinine  dans  le  traitement  de  la  fièvre 
intermittente. 

En  1894,  au  Congrès  de  Rome,  M.  Treille  développa  longuement  ses 
théories  sous  les  yeux  écarquillés  des  étrangers  stupéfaits,  et  l'an  d'après, 
quand  nos  soldats  furent  envoyés  à  Madagascar,  dans  des  conditions  qui 
pèsent  sur  les  ministres  de  la  Guerre  d'alors  comme  une  éternelle  Ûétris- 
sure,  il  se  trouva  des  médecins  militaires  et  des  officiers  pour  s*en  sou- 
venir et  y  ajouter  foi.  Les  os  blanchis  des  milliers  de  Français  qui  mar- 
quent la  route  de  Majunga  à  Tananarive  disent  ce  que  l'on  gagne  à  faire 
table  rase  des  règles  les  plus  évidentes  de  l'hygiène  et  de  la  prophylaxie. 

Aujourd'hui  M.  Treille  est  parvenu  aux  honneurs  suprêmes  :  sénateur,  il 
est  investi  par  la  confiance  —  ou  pour  mieux  dire,  l'imprudence  —  de  ses 
collègues,  de  la  responsabilité  d'éclairer  leur  conviction  sur  une  question 
urgente  d'hygiène  publique.  On  vient  de  voir  dans  quel  esprit  il  s'est 
acquitté  de  sa  tâche.  Avec  l'aide  de  M.  Expert-Bezançon,  ancien  président 
de  la  Chambre  syndicale  des  fabricants  cérusiers,  il  parviendra  peut-être  à 
retarder  l'application  d'une  réforme  qui  sauvera  des  vies  humaines.  Mais 
ces  efforts  n'auront  qu'un  temps  :  on  ne  se  joue  pas  impunément  de  la 
raison  médicale  et  de  la  conscience  sociale. 

Jean  Lépinb. 
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NÉCROLOGIE 


HERM ANN  NOTHNAQEL 

La  rédaction  de  la  Revue  de  médecine  s'incline  devant  la  tombe,  refermée 
d'/iier,  d'Hermann  Nothnagel.  Le  chef  de  la  première  clinique  de  TUniversité 
de  Vienne  n'était  pas  seulement  un  professeur  brillant,  le  maître  vénéré  et 
inlluent  de  plusieurs  générations  d'élèves.  C'était  un  clinicien  pénétrant  et 
sagace,  un  travailleur  persévérant  et  dur  à  la  tâche. 

Cet  Allemand  du  Nord  avait  apporté  à  Vienne  les  qualités  solides  des 
maîtres  dont  il  avait  reçu  la  tradition;  son  labeur  était  consciencieux  et 
patient.  Mais,  par  un  effet  naturel  du  milieu,  il  avait  à  son  tour  subi 
Tinfluence  de  cette  école  de  Vienne  où  se  mêlent  de  manière  si  curieuse  les 
produits  du  génie  de  races  différentes. 

Son  esprit  y  avait  sans  doute  gagné  en  vivacité  ;  ses  conceptions  étaient 
devenues  plus  larges,  ses  tendances  plus  généralisatrices.  Et  c'est  ainsi 
que,  sans  s'être  adonné  spécialement  à  la  pathologie  générale,  Nothnagel 
s'était  élevé  dans  plusieurs  de  ses  travaux  à  ces  idées  directrices  qui, 
dans  rhistoire  médicale,  marquent  la  pensée  d'une  époque.  Les  lecteurs  de 
cette  Revue  pourront  y  retrouver  un  résumé  du  magistral  discours  que 
Nothnagel  fit  en  i89i,  au  Congrès  international  de  Rome,  sur  les  adapta- 
tions de  l'organisme  aux  modifications  pathologiques  (Revue  de  médecine^ 
1895,  p.  779). 

Quant  à  l'œuvre  médicale  proprement  dite  de  Nothnagel,  chacun  sait 
qu'elle  est  considérable. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  âlcak. 


Coulomm'en.  —  Imp.  Paul  BRODA RD. 
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ÉTUDE  SUR  QUELQUES  FORMES  CLINIQUES 

DE  L'ANÉMIE  PERNICIEUSE 

FORMES  CURABLES  —  FORMES  SECONDAIRES  —  FORME  ICTÉRIQUE 

Par  MM.  A.  CHAUFFARD  et  L.  LAEDERICH 


Dans  un  mémoire  important  paru  Tan  dernier,  MM.  H.  Vaquez  et 
Ch.  Aubertin  *  ont  montré  comment  s'était  modifiée  sous  rinfluence 
des  travaux  d*Ehrlich  notre  conception  moderne  des  anémies  per- 
nicieuses. Pour  sérier  les  cas,  pour  établir  surtout  leur  pronostic 
d'évolution,  il  faut  d  après  ces  auteurs  tenir  compte  non  seulement 
du  degré  de  l'anémie,  mais  aussi  des  phénomènes  de  régénération, 
ébauchée  ou  efficace,  que  peut  révéler  l'examen  attentif  du  sang;  et 
à  cet  égard,  rien  ne  paraît  d'un  plus  fâcheux  augure  que  l'absence 
persistante  dans  le  sang,  au  cours  d'une  anémie  intense,  de  globules 
rouges  nucléés. 

On  peut  ainsi  distinguer  des  anémies  :  orthoplastiques  y  quand  le 
processus  de  réparation  sanguine  est  suffisant  ;  métaplastiquesy  quand, 
^  par  le  fait  d'une  insuffisance  des  organes  hématopoKétiques,  on 
voit  apparaître  des  formes  anormales  de  provenance  médullaire, 
témoignant  d'un  travail  physiologique  exagéré  ou  dévié  »;  aplasti" 
ques^  quand  l'examen  du  sang  ne  permet  de  constater  aucun  indice 
de  réaction  organique. 

A  l'appui  de  la  doctrine  ainsi  formulée  par  MM.  Vaquez  et  Aubertin, 
l'un  de  nous  apportait,  le  25  mars  1904  2,  un  cas  typique  d'anémie 
aplastique,  caractérisé  par  l'absence  de  formes  hématiques  de  répa- 
ration et  par  la  leucôpénie  avec  mononucléose. 

Plus  récemment,  MM.  Launois  et  WeiP  étudiaient  trois  cas 
d'anémie  métaplastique,  terminés  tous  trois  par  la  mort. 

1.  H.  Vaquez  et  Ch.  Aubertin,  L*anémie  pernicieuse  d*après  les  conceptions 
actuelles.  Bulletins  de  la  Soc.  méd.  des  Hép.y  1904,  p.  288. 

2.  A.  ChaufTard,  Un  cas  d'anémie  pernicieuse  aplastique,  Bulletins  de  la  Soc. 
méd.  des  Bôp.,  1904,  p.  313. 

3.  P.-E.  Launois  et  Emile  Weil,  Contribution  à  Tétudede  Tanémie  pernicieuse 
progressive,  Trois  cas  d'anémie  métaplastique,  Bfivue  de  Médecine^  août  1904, 
p.  617. 
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Tout  dernièrement,  MM.  Ménétrier,  Aubertin  et  Bloch  '  publiaient 
un  cas  d'anémie  pernicieuse  avec  légère  réaction  myéloïde  du  sang, 
guéri  par  Topothérapie  médullaire;  et  ces  auteurs  concluaient  à  la 
possibilité  de  guérison  des  anémies  pernicieuses  plastiques,  à  Tincu- 
rabilité  des  formes  aplastiques. 

Enfin,  le  mois  dernier,  M.  Vaquez*  exposait  dans  une  conférence 
faite  à  la  «  Société  de  l'Intemat  j>  sa  conception  actuelle  des  états 
anémiques  :  il  considère  que  «  la  résistance  de  l'organisme  aux  états 
anémiques  réside  tout  entière  dans  la  participation  ou  la  non-parti- 
cipation de  la  moelle  aux  efforts  de  la  régénération  hématique  »  ;  si 
la  moelle  réagit,  on  a  les  types  p/as/iyues,  variables  suivant  l'activité 
de  la  réaction,  mais  tous  caractérisés  par  le  passage  dans  le  courant 
sanguin  d'éléments  incomplètement  élaborés  dans  la  moelle,  de 
formes  cellulaires  qui  n'ont  pas  eu  le  temps  de  subir  les  transforma- 
tions successives  pour  arriver  à  l'état  de  globules  parfaits  :  micro-  et 
mégalocytes,  normo-,  micro-  et  mégaloblastes,  hématies  polychro- 
matophiles,  métrocytes,  myélocytes  et  cellules  de  Tûrck;  «  Thémato- 
poïèse  brûle  les  étapes  »,  mais  elle  se  fait  plus  ou  moins  activement, 
et  c'est  cette  reviviscence  médullaire  qui  caractérise  les  anémies 
plastiques.  Si  au  contraire  la  moelle  ne  réagit  pas,  on  a  le  type  aplas- 
tique^  caractérisé  par  le  défaut  de  reviviscence  médullaire  et  lab- 
sence  de  formes  cellulaires  jeunes  dans  le  sang  circulant. 

Mais,  suivant  la  remarque  de  M.  Vaquez,  il  n'existe  pas  fatalement 
un  parallélisme  rigoureux  entre  l'activité  médullaire  et  le  passage 
des  formes  cellulaires  anormales  dans  le  sang.  Tels  sont  par  exemple 
les  cas  de  MM.  M.  Labbé  et  Lortat- Jacob ',  de  MM.  M.  Labbé  et 
Salomon  *,  où  une  anémie  de  forme  aplastique  quant  à  la  formule 
hématologique  avait  cependant  pour  corollaire  une  réaction  médul- 
laire positive  :  ici  les  éléments  formés  par  la  moelle  n'apparaissaient 
pas  dans  le  sang,  étant  a  sans  doute  détruits  in  situ  par  un  pro- 
cessus hématolytique  d. 

Si  donc  il  existe  des  anémies  qui  appartiennent  au  groupe  des  ané- 
mies aplastiques  de  par  l'état  du  sang,  et  au  groupe  des  anémies 
plastiques  de  par  l'état  de  la  moelle,  il  est  permis  de  concevoir  qu*une 
anémie  hématologiquement  aplastique  se   transforme,  sous  l'in- 

1.  p.  Ménétrier,  Ch.  Aubertin  et  L.  Bloch,  Anémie  pernicieuse  et  opothérapie 
médullaire,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  i3  avril  1905,  p.  315. 

2.  Vaquez,  Des  états  anémiques,  Conférence  publiée  dans  les  Archives  gêné' 
raies  de  Médecine,  p.  967,  18  avril  1905. 

3.  M.  Labbé  et  Lortat-Jacob,  Anémie  pernicieuse  progressive;  néphrite  chro- 
nique, Bull.  Soc.  anatomique,  juillet  1903. 

4.  M.  Labbé  et  Salomon,  Anémie  pernicieuse  progressive  et  néphrite  chro- 
nique, Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.,  1904,  p.  83. 
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fluence  d'une  poussée  plus  active  de  reviviscence  médullaire,  en 
anémie  plastique.  «  Peut-être,  dit  M.  Vaquez,  l'avenir  nous  mon- 
trera-t-il  qu'une  anémie  de  forme  d'abord  aplastique  se  sera  plus 
tard  accompagnée  d'une  réaction  médullaire  et  sanguine  suffi- 
sante'. » 


Les  observations  que  nous  publions  aujourd'hui  apportent  à  cette 
conception  une  confirmation  parfaite.  Elles  nous  permettront  en 
outre  de  signaler  quelques-unes  des  formes  cliniques  très  spéciales 
que  peut,  dans  certains  cas,  revêtir  l'anémie  pernicieuse. 

Voici  d'abord  l'histoire  clinique  de  deux  de  nos  malades: 

Observation  I.  —  Le  général  X.  est  un  homme  de  soixante-dix  ans,  de 
taille  moyenne,  sec  et  nerveux,  toujours  assez  pâle  de  teint.  Il  n*est  pas 
syphilitique,  et  ne  présente  dans  son  passé  aucune  tare  inrectieuse  ou 
toxique  notable.  Mais  depuis  longtemps  il  se  plaint,  par  intervalles,  de 
troubles  digestifs  légers,  sous  forme  de  fringales  ou  de  crises  diarrhéiques 
passagères. 

Pour  améliorer  l'état  de  son  intestin,  M.  X.  va  en  août  1903  faire  une 
cure  à  Plombières,  et  il  y  prend  iS  bains.  Dès  le  début  de  ce  traitement, 
les  troubles  intestinaux  disparaissent,  mais  en  môme  temps  l'appétit 
s'éteint,  le  malade  perd  le  sommeil,  devient  nerveux,  s'affaiblit,  quitte 
Plombières,  étant  beaucoup  plus  mal  que  quand  il  y  est  arrivé.  Malgré  un 
séjour  en  Suisse,  il  ne  va  pas  mieux,  devient  de  plus  en  plus  faible,  et, 
quand  il  revient  à  Paris  le  2  novembre,  son  état  est  devenu  vraiment  très 
inquiétant. 

A  ce  moment,  je  trouve  un  homme  d'une  pâleur  exsangue,  pouvant  à 
peine  faire  quelques  pas  dans  sa  chambre,  et,  à  part  sa  grande  faiblesse, 
ne  se  plaignant  que  de  troubles  gastriques. 

Ceux-ci  sont  d'un  type  assez  mal  défini  :  tantôt  il  y  a  des  fringales  dou- 
loureuses, et  tantôt  une  inappétence  telle  que  la  vue  des  aliments  fait 
horreur.  Pas  de  vomissements,  du  reste,  pas  de  dilatation  gastrique,  pas 
de  tumeur  appréciable,  pas  d'adénopathies,  à  peine  une  sensibilité  pro- 
fonde et  mal  localisée  dans  la  région  de  l'épigastre.  En  somme,  le  malade 
est  un  grand  cachectique,  avec  léger  œdème  malléolaire,  el  troubles  gas- 
triques très  prononcés. 

Malgré  tous  les  essais  de  régime  tentés,  la  diète  lactée  qui  est  mal  sup- 
portée, des  injections  de  glycéro-phosphates,  la  situation  ne  cesse  de 
s*aggraver,  et  c'est  dans  ces  conditions  que  le  malade  est  montré  à  M.  le 
Prof.  Bouchard  le  4  décembre.  Celui-ci  admet,  comme  moi,  la  probabilité 
d'un  cancer  latent  de  l'estomac,  suggère  la  possibilité  d'une  anémie  perni- 
cieuse, et,  s'appuyant  sur  des  faits  analogues  déjà  observés  par  lui,  con- 

3.  Vaquez,  loc.  cit,,  p.  975. 
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seille  d^iûstituer  un  traitement  par  des  injections  sous-cutanées  d*une 
solution  au  centième  d'arsénite  de  potasse.  Celles-ci  sont  d*abord  pratiquées 
tous  les  deux  jours,  avec  des  doses  progressivement  croissantes  de  5  à 
10  milligrammes  par  jour. 

L'état,  pendant  les  semaines  suivantes,  devient  de  plus  en  plus  inquié- 
tant; douleurs  d'estomac  et  alimentation  presque  nulle»  insomnie,  excita- 
tion nerveuse  très  pénible,  faiblesse  telle  que  la  position  verticale  donne 
immédiatement  des  vertiges  et  même,  à  plusieurs  reprises,  des  demi-syn- 
copes. Nous  convenons,  le  28  décembre,  avec  M.  Boucbard,  d'injecter 
chaque  jour  une  dose  de  8  à  10  milligrammes  d*arsénite  de  potasse,  de 
pratiquer  des  inhalations  d*oxygène,  de  donner  des  lavements  aUmen- 
taires. 

A  ce  traitement,  on  ajoute,  quelques  jours  plus  tard,  deux  à  trois  cuille- 
rées à  soupe  par  jour  de  suc  gastrique  de  porc,  et  dès  lors,  en  onze  à  vingt 
jours,  les  troubles  gastriques  disparaissent,  Testomac  cesse  d'être  doulou- 
reux, redevient  capable  de  prendre  et  de  supporter  des  doses  croissantes 
d'aliments. 

A  la  faveur  de  cette  amélioratioi^des  fonctions  digestives,  on  commence 
Topothérapie  médullaire,  et  pendant  trois  mois  environ  le  malade  prend 
chaque  jour,  en  sandwichs,  40  grammes  environ  de  moelle  fraîche  de  veau. 

Malgré  une  diminution  de  Tasthénie  et  des  examens  hématologiques 
plus  favorables,  Tœdème  reste  considérable,  et  a  envahi  les  membres  infé- 
rieurs, le  scrotum,  les  régions  lombaires.  Vers  la  fin  de  janvier,  des  pilules 
de  seille  en  ont  raison  et  provoquent  une  diurèse  abondante. 

Dès  lors,  l'amélioration  devient  rapide.  L'alimentation,  à  base  d  œufs,  de 
purées,  de  suc  de  viande,  est  redevenue  abondante  et  bien  supportée;  le 
sommeil  est  revenu;  ce  qui  reste  d'œdème  cède  à  de  petits  massages  quo- 
tidiens; le  traitement  arsenical  est  continué,  tantôt  sous  forme  d'injections 
sous-cutanées  d'arsénite  de  potasse,  un  peu  plus  tard  par  un  mélange  de 
liqueur  de  Fowler  et  de  tarirate  ferrico-potassique;  l'opothérapie  médul- 
laire est  toujours  bien  tolérée. 

Au  commencement  de  mars  le  malade  recommence  à  sortir  en  voiture 
et  devient  un  convalescent.  En  mai  il  part  pour  la  campagne,  toujours  un 
peu  pâle,  mais  gai  et  plein  dentrain,  mieux  qu'il  n'était  un  an  auparavant. 
Sa  guérison  s'est  depuis  parfaitement  maintenue,  à  tel  point  que  cet 
homme  de  soxanle-dix  ans  a  pu  reprendre  sans  fatigue  ses  habitudes 
anciennes  d'équitation. 

Obs.  II.  —  Mme  F...,  âgée  de  trente-six  ans,  ménagère,  est  entrée  à 
l'hôpital  Cochin,  salle  Delpeuch,  lit  n<>  7,  le  23  février  1905,  pour  de  la  fai- 
blesse générale  et  une  anémie  extrême. 

Sa  mère  était  diabétique  et  a  succombé  peu  de  temps  après  lui  avoir 
donné  le  jour;  son  père  était  goutteux  et  est  mort  à  soixante-dix  ans  d'une 
pleurésie;  enfin  ses  quatre  frères  et  sœurs  sont  tous  bien  portants. 

Dans  les  antécédents  personnels  de  la  malade,  on  ne  relève  qu'une  fièvre 
typhoïde  à  l'âge  de  seize  ans.  Réglée  à  quatorze  ans  et  toujours  régulièrc- 
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ment,  elle  a  eu  trois  enfants,  le  premier  à  vingt  ans,  le  deuxième  à  vingt- 
cinq  et  le  troisième  à  vingt-huit  ans  ;  grossesses  et  couches  ont  été  nor- 
males; les  trois  enfants  sont  vivants  et  bien  portants.  A  trente  ans,  elle  a 
fait  une  fausse-couche  de  trois  mois,  sans  cause  connue.  On  ne  trouve  chez 
elle  ni  syphilis,  ni  alcoolisme,  ni  intoxication  d'aucune  nature;  elle  n'a 
pas  été  chlorotique  pendant  sa  jeunesse,  et  elle  jouit  habituellement  d'une 
excellente  santé. 

La  maladie  actuelle  remonte  à  six  mois  environ;  le  début  en  a  été  très 
insidienx  :  c'est  peu  à  peu,  et  sans  cause  appréciable,  que  la  malade  a 
commencé  à  perdre  ses  forces;  elle  se  fatigue  très  vite,  s'essouffle  très 
facilement,  éprouve  des  palpitations  au  moindre  effort  ;  elle  se  plaint  de 
céphalées  fréquentes,  de  douleurs  vagues  dans  les  jambes,  et  remarque 
parfois  le  soir  en  se  couchant  un  léger  œdème  malléolaire.  En  même 
temps  son  teint,  ordinairement  assez  coloré,  pâlit,  prend  une  blancheur  de 
cire;  les  règles  se  prolongent  mais  deviennent  très  peu  abondantes  et 
extrêmement  paies.  Pas  d'hémorragies  d'aucune  sorte. 

Depuis  trois  mois,  la  faiblesse  et  l'anémie  ont  atteint  un  degré  extrême  : 
la  malade  ne  peut  plus  quitter  son  lit;  sa  vue  s'est  beaucoup  affaiblie;  elle 
est  sujette  à  des  hallucinations  visuelles,  à  des  bourdonnements  d'oreilles; 
les  fonctions  digestives  s'altèrent,  l'appétit  disparait  sans  anorexie  élective  ; 
enfin  quelques  vomissements  surviennent,  alimentaires,  muqueux,  quel- 
quefois bilieux,  mais  jamais  sanglants.  Les  règles  se  suppriment  complè- 
tement. 

Lorsque  la  malade  arrive  à  l'hôpital,  on  est  frappé  même  de  loin  par  sa 
pâleur  extraordinaire,  cireuse,  tirant  très  nettement  sur  le  jaune,  avec  une 
trace  de  reflet  verdàtre.  Les  muqueuses  sont  complètement  décolorées,  les 
conjonctives  nettement  subictériques.  Le  visage  et  surtout  les  paupières 
présentent  une  certaine  bouffissure.  Tout  le  corps^  dans  un  état  d'embon- 
point normal,  est  d'une  blancheur  de  cire  avec  une  teinte  jaunâtre  qui  va 
presque  jusqu'au  sub-ictère  ;  les  jambes  et  surtout  les  pieds  sont  fortement 
infiltrés  d'un  œdème  blanc,  mou,  indolore. 

L'examen  des  différents  viscères  est  presque  entièrement  négatif. 

Rien  aux  poumons,  ni  aux  sommets,  ni  au  niveau  du  bile. 

Rien  au  cœur;  pas  même  de  souffles  anémiques;  pas  de  souffle  non  plus 
dans  les  jugulaires;  le  pouls  est  rapide,  à  120;  la  tension  artérielle  ne 
domie  que  13-14  au  sphygmomanomètre  de  Potain. 

Le  foie  est  abaissé,  déborde  les  fausses  côtes  de  deux  travers  de  doigts  ; 
sa  matité  mesure  12  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire;  sa  consistance 
semble  normale,  mais  la  palpation  est  assez  douloureuse  et  provoque  de  la 
défense  de  la  paroi;  l'auscultation  ne  permet  pas  d'entendre  des  frotte- 
ments de  périhépatite  à  ce  niveau. 

La  rate  donne  une  matité  de  trois  travers  de  doigts;  elle  n'est  pas 
accessible  à  la  palpation;  la  percussion  même  forte  n'éveille  aucune  dou- 
leur. 

Aucune  adénopathie,  ni  périphérique,  ni  viscérale,  n'est  constatable. 

L'estomac  n'est  ni  dilaté  ni  douloureux  à  la  pression. 
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L^intestin  est  un  peu  paresseux;  légère  conslipatioa ;  rien  au  toucher 
rectal. 

L*ezamen  microscopique  des  matières  fécales  n*y  décèle  aucuh  œuf  de 
parasite,  ^appareil  génital  semble  normal  au  toucher  vaginal. 

Rien  non  plus  du  côté  de  l'appareil  urinaire. 

Les  urines,  qui  au  dire  de  la  malade  auraient  contenu  de  Talbumine  il  y 
a  un  mois  et  demi,  ne  sont  actuellement  ni  albumineuses,  ni  glycosuri- 
ques;  elles  sont  peu  abondantes  :  moins  d*un  litre  par  vingt-quatre  heures; 
ie  taux  journalier  des  chlorures  est  de  8  à  10  grammes  et  celui  de  Turée 
de  15  à  18  grammes. 

L'examen  du  système  nerveux  est  entièrement  négatif. 

En  un  Texamen  ophtalmologique  ne  montre  que  de  la  pâleur  de  la  rétine  ; 
pas  d'hémorragies  ni  de  rétinile. 

Notons  enfin  que  la  température,  normale  le  jour  de  l'entrée  de  la 
malade,  oscille  les  jours  suivants,  du  24  février  au  5  mars,  entre  38<>  et  39<*. 
Pour  expliquer  ce  phénomène,  l'examen  des  viscères  ne  montre  rien,  si  ce 
n'est  la  douleur  dans  la  région  du  foie,  douleur  assez  intense  spontanément 
à  certains  moments,  et  exaspérée  par  toute  pression  à  ce  niveau.  Cette 
•douleur,  en  même  temps  que  la  teinte  subictérique  légère  que  nous  avons 
notée,  a  diminué  et  disparu  à  la  même  époque  que  la  fièvre. 

A  partir  de  ce  moment,  Tétat  de  la  malade  a  été  constamment  en  s'amé* 
liorant.  L'œdème  a  diminué  très  rapidement  entre  le  15  et  le  21  mars,  par 
suile  d'une  diurèse  provoquée  par  l'administration  de  scille,  et  le  poids  de  la 
malade  a  diminué  de  8  kilos  dans  l'espace  de  six  jours.  Le  faciès  a  perdu 
son  aspect  bouffl,  les  jambes  ne  conservent  plus  que  des  traces  d'œdème 
qui  disparaissent  déllnilivement  au  bout  de  peu  de  temps.  Dès  les  premiers 
jours  de  mars,  la  malade  se  trouve  beaucoup  mieux  :  elle  se  sent  moins 
faible,  n'éprouve  plus  de  vertiges  ni  de  bourdonnements  d'oreilles,  la  vue 
s'éclaircit,  Tappétit  renaît.  D'ailleurs  les  pommettes  ainsi  que  les 
muqueuses  commencent  à  se  colorer  légèrement. 

L'amélioration  est  régulièrement  et  rapidement  progressive  :  la  peau  et 
les  muqueuses  se  recolorent,  et  reprennent  une  teinte  normale  dès  les  pre- 
miers jours  d'avril;  l'appétit  est  excellent,  les  fonctions  digestives  s'accom- 
plissent tout  à  fait  normalement;  bientôt  la  malade  se  sent  pourtant  assez 
forte  pour  se  lever,  enfin  les  règles  reparaissent  le  21  avril  avec  des  carac- 
tères normaux.  La  tachycardie  a  disparu,  le  pouls  bat  entre  70  et  80,  la 
tension  artérielle  est  remontée  à  16-17. 

Lorsque  Mme  F.  quitte  l'hôpital  le  2  mai,  on  peut  considérer  sa  gué- 
rison  comme  complète  au  point  de  vue  clinique. 

A  n'envisager  que  l'ensemble  clinique  de  ces  deux  observations, 
on  ne  peut  nier  qu'elles  présentent  entre  elles  de  très  frappantes 
analogies  :  dans  les  deux  cas,  état  d'anémie  cachectisante  poussée 
aux  plus  extrêmes  limites,  survenant  sans  cause  connue,  et  se  ter- 
minant contre  toute  attente,  sous  l'influence  d'un  même  traitement, 
par  la  guérison. 
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A  prioriy  on  croirait  vraisemblable  de  voir  correspondre  à  ces  ana- 
logies cliniques  une  même  formule  hématologique.  Il  n'en  est  rien, 
et  tandis  que  la  première  observation  est  un  type  parfait  d'anémie 
plastique,  la  seconde  a  réalisé  un  syndrome  hématologique  à  peu 
près  pur  au  début  d'anémie  aplastique^  qui  ne  s'est  modifié  que  sous 
l'influence  thérapeutique. 

Voici  les  résultats  de  l'enquête  hématologique  dans  ces  deux  cas  *. 

Pour  compléter  les  données  précédentes,  voici  ce  que  nous  avons 
constaté  au  point  de  vue  de  la  morphologie  des  globules  rouges  et 
de  leurs  réactions  tinctoriales,  et  au  point  de  vue  de  la  coagulsJiilité 
du  sang  et  de  la  rétractilité  du  caillot. 

Observation  I.  —  Le  premier  examea  de  sang,  pratiqué  le  21  déc.  1903, 
montre  sur  les  préparations  colorées  an  nombre  considérable  de  globules 
rouges  géants  et  beaucoup  de  globules  nains,  pauvres  en  hémoglobine,  très 
fragiles,  très  déformables;  il  y  a  une  assez  grande  quantité  de  globules 
polychromatophiles.  Le  grand  nombre  des  globules  géants  correspond  à 
une  valeur  globulaire  très  élevée,  atteignant  1,75  le  premier  jour. 

Quant  aux  hématies  nucléees,  extrêmement  nombreuses,  ce  sont  surtout 
des  mégaloblastes  ;  mais  on  trouve  aussi  des  normoblastes  et  des  micro- 
blastes. 

Les  examens  suivants  ont  montré  le  retour  progressif  des  globales  rouges 
à  leur  aspect  normal  :  en  même  temps  que  les  hématies  nucléées  disparais- 
saient, les  dimensions,  la  forme,  les  afOnités  colorantes  et  la  valeur  globu- 
laire des  hématies  redevenaient  normales. 

La  coagulabilité  du  sang  et  la  rétractilité  du  caillot  n*ontpas  été  recher- 
chées. 

Observation  IL  —  Le  premier  examen  de  sang,  pratiqué  le  23  février  1905, 
ne  laisse, apercevoir  aucune  hématie  nucléée  sur  plusieurs  lames  examinées 
soigneusement.  Par  contre  on  trouve  quelques  myélocytes  à  granulations 
neutrophiles  (3  p.  100  leucocytes),  éléments  qui  n'ont  pas  été  signalés  dans 
l'observation  L  Les  globules  rouges  sont  assez  altérés,  il  y  a  bien  quelques 
globules  géants,  mais  les  globules  nains,  peu  riches  en  hémoglobine  et  pre- 
nant peu  réosine,  sont  plus  nombreux,  ce  qui  correspond  d'ailleurs  à  une 
valeur  globulaire  diminuée  :  nous  l'avons  trouvée,  à  plusieurs  reprises,  de 
0,78.  Les  hématies  sont  très  déformées  ;  nombreuses  formes  de  puîkilocytose  ; 
quelques  globules  polychromatophiles.  Les  hématoblastes  semblent  en 
quantité  normale. 

La  coagulabihté  du  sang  et  la  rétractiUté  du  caillot  sont  normales. 

Au  cours  des  examens  suivants,  nous  avons  vu  apparaître  de  nombreux 
myélocytes  et  de  très  nombreuses  hématies  nucléées.  Puis  peu  à  peu  ces 

1.  Tous  les  documents  hématologiques  relatifs  à  l'observation  I  sont  dus  à 
Tobligeante  collaboration  de  M.  le  D'  Uallion,  auquel  nous  tenons  à  exprimer 
tous  nos  bien  sincères  remerciements. 


Digitized  by 


Google 


CHAUFFARD  et  LAEDERIOH.  —  os  l'anêmib  PEaNiciEUSB    661 

élômeQts  anormaux  ont  disparu,  en  même  temps  que  les  hématies  repre  - 
naient  un  aspect  et  une  valeur  globulaire  normaux. 

Si  Ton  compare  les  résultats  hématologiques  que  nous  avons 
obtenus  dans  nos  deux  cas  avant  l'institution  du  traitement,  on  voit 
qulls  s'opposent  de  la  façon  la  plus  complète,  réalisant  l'un  un  type 
d'anémie  plastique,  l'autre  un  type  presque  parfait  d'anémie  aplas  - 
tique. 

Et  cependant  est-il  possible  de  ne  pas  les  réunir  sous  cette  appel- 
lation commune  si  vague,  mais  si  nécessaire  cliniquement,  d'anémie 
pernicieuse? 

Puisque  l'étiologie  pathogénique  nous  fait  défaut,  puisque  la  réac- 
tion sanguine  peut  être  si  profondément  différente,  c'est  donc  bien 
toujours  à  l'appréciation  clinique  qu'il  faut  revenir.  Jusqu'à  nouvel 
ordre  des  faits  de  ce  genre  ne  trouvent  de  place  nosologique  que 
dans  ce  cadre  si  mai  défmi  de  l'anémie  pernicieuse.  Mais  s'il  nous 
faut  encore,  faute  de  mieux,  accepter  cette  dénomination,  au  moins 
devons-nous  en  rayer  l'épithète  longtemps  admise  de  progressive,  qui 
semble  impliquer  une  évolution  fatale  ;  en  effet,  l'anémie  pernicieuse 
dans  nos  deux  cas  n'a  pas  évolué  dans  le  sens  de  Idi  progression,  mais 
dans  le  sens  de  la  régression ,  c'est-à-dire  de  la  guérison. 

II 

II  est  probable  que  les  faits  de  ce  genre  sont  beaucoup  plus  nom- 
breux qu'on  aurait  pu  le  croire,  ainsi  que  l'a  très  justement  dit 
M.  Vaquez;  plus  on  étudiera  de  près  le  sang  des  anémies  cachecti- 
santes,  et  plus  on  appréciera  le  bien  fondé  de  cette  conclusion. 

Mais  si  pour  certains  cas  le  diagnostic  d'anémie  pernicieuse  doit 
être  immédiatement  porté,  de  par  la  clinique,  de  par  le  caractère 
étiologiquement  inexpliqué  des  accidents,  il  est  d'autres  séries  de 
faits,  et  très  nombreux,  dans  lesquels  la  situation  clinique  est  tout 
autre. 

Au  cours  de  maladies  organiques,  définies  par  leur  étiologie,  leurs 
symptômes,  leurs  lésions,  peut  se  surajouter  un  état  sanguin,  qui  par 
ses  caractères  aussi  bien  que  par  les  lésions  nécropsiques  des 
organes  hématopoïétiques,  constitue  une  véritable  anémie  pernicieuse 
secondaire,  intervenant  au  cours  de  la  maladie  protopathique,  et 
capable  de  devenir  la  cause  principale  de  la  mort. 

On  connaît  bien,  depuis  assez  longtemps  déjà,  ces  anémies  perni- 
cieuses,  qui  surviennent  chez  certains  cancéreux,  et  particulière- 
ment dans  le  cancer  gastrique;  souvent  le  cancer  reste  au  second 
plan,  il  peut  même  être  complètement  latent,  et  le  sujetse  présente» 
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évolue  et  succombe  non  comme  un  cancéreux,  mais  comme  un  ané- 
mique. Il  en  est  de  même  parfois  chez  des  tuberculeux,  et  tout  der- 
nièrement MM.  Paler  et  Rivet  *  en  rapportaient  une  observation  très 
typique. 

On  connaît  bien  aussi  aujourd'hui  ces  anémies  pernicieuses  liées  à 
la  botriocéphalose ;  et  même,  comme  la  fait  remarquer  M.  Marcel 
Labbé,  «  les  cas  de  Biermer,  qui  ont  servi  de  type  à  la  description, 
ne  sont  peut-être  que  des  cas  d'anémie  botriocéphalique,  car  la  région 
où  observait  Biermer  est  une  de  celles  où  se  rencontre  le  botriocé- 
phale  T>, 

Les  hémorragies  répétées  que  cause  parfois  la  présence  d'un 
fibrome  utérin  peuvent  aussi,  comme  dans  le  cas  d'Ehrlich,  aboutir 
au  syndrome  de  Tanémie  pernicieuse. 

Plus  récemment,  MM.  Labbé  et  Lortat-Jacob  2,  puis  MM.  Labbé  et 
Salomon  ^  présentaient  deux  cas  d'anémie  pernicieuse  survenue  au 
cours  d'une  néphrite  chronique;  dans  ces  deux  faits,  absolument 
comparables  entre  eux,  la  néphrite  était  cHniquement  tout  à  fait 
latente,  les  malades  se  présentaient  comme  des  anémiques  et  non 
comme  des  néphritiques,  au  point  que,  dans  le  premier  cas,  la 
néphrite  a  été  une  découverte  d'autopsie;  ils  sont  morts  du  fait  de 
leur  anémie,  et  sans  avoir  présenté  aucun  accident  urémique. 

A  ce  môme  groupe  des  anémies  pernicieuses  secondaires  peuvent 
encore  se  rattacher  certains  faits  de  leucémie  dans  lesquels  les 
malades  meurent  bien  plus  par  la  cellule  rouge  du  sang  que  par  la 
cellule  blanche.  C'est  ce  que  nous  avons  récemment  constaté  dans 
un  cas  de  leucémie  lymphogènCy  où  le  sang  contenait  de  160000  à 
200000  globules  blancs  par  millimètre  cube,  avec  une  proportion 
de  96  à  99  p.  100  de  lymphocytes.  Chez  ce  malade,  le  taux  de 
l'hémoglobine  était  tombé  à  14  et  12  p.  100,  le  nombre  des  globules 
rouges  oscillait  entre  500000  et  600000,  le  caillot  était  lent  à  se 
former  et  non  rétractile  et  le  faciès  présentait  la  pâleur  exsangue  et 
un  peu  verdâtre  qui  est  si  caractéristique  dans  l'anémie  pernicieuse. 

A  l'aulopsie,  outre  les  lésions  typiques  des  ganglions,  rate  lym- 
phomateuse  de  335  grammes,  foie  de  1880  grammes  également 
lymphomateux,  et  surtout  modification  histologique  profonde  de  la 
moelle  des  os.  Celle-ci  était  complètement  transformée  en  une  nappe 

1.  H.  Pater  et  L.  Rivet,  Un  cas  d'anémie  pernicieuse  symptomatique  au  cours 
de  la  tuberculose  pulmonaire  chronique,  Tribune  7nédicale,  22  avril  1905. 

2.  M.  Labbé  et  Lortat-Jacob,  Anémie  pernicieuse  progressive;  néphrite  chro- 
nique, Bull.  Soc.  anatomique,  juillet  1903. 

3.  M.  Labbé  et  Salomon,  Anémie  pernicieuse  progressive  et  néphrite  chro- 
nique, Bulletins  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.y  1904,  p.  83. 
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uniforme  de  tissu  lymphoïde,  ne  présentant  plus  comme  éléments 
cellulaires  que  des  lymphocytes,  incapable  dès  lors  de  lui  conserver 
sa  fonction  physiologique,  la  genèse  des  hématies  et  des  polynu- 
cléaires. 

Rien  ne  manque  à  ce  cas,  abstraction  faite  de  la  leucémie  lym- 
phogène,  pour  être  rangé  dans  le  cadre  des  anémies  pernicieuses, 
anémie  cachectisanle  et  mortelle,  état  du  sang,  lésion  profonde  de 
la  moelle  osseuse,  et  peut-être  pouvons-nous  comprendre  le  lien 
pathogénique,  la  connexion  entre  eux  des  deux  processus  hématolo- 
giques. Il  semble  que  la  moelle  osseuse  soit  étouffée  par  Tenvahis- 
sement  lymphocytique,  et  perde  ainsi,  par  substitution  de  tissu,  son 
pouvoir  hématopoïétique  normal,  d'où  la  double  transformation  du 
sang,  par  excès  et  par  défaut,  trop  de  lymphocytes,  et  absence  de 
polynucléaires  et  d'hématies. 

On  en  pourrait  dire  autant  d'un  cas  de  leucémie  aiguë  que  nous 
venons  d'observer,  et  dans  lequel  l'examen  du  sang  donnait  les 
résultats  suivants  :  hémoglobine  22  p.  100;  globules  rouges  684000; 
caillot  très  faiblement  rétractile;  globules  blancs  4800,  donnant 
comme  pourcentage  :  polynucléaires  2,25;  mononucléaires  54,5; 
lymphocytes  43,25.  Enfin,  hématies  nucléées  8  p.  100. 

A  l'autopsie,  moelle  fémorale  rouge,  et  présentant  sur  une  môme 
coupe  deux  aspects  histologiques  différents  :  par  places,  elle  a 
encore  une  disposition  vaguement  trabéculaire,  mais  les  aréoles 
graisseuses  sont  rares,  et  les  trabécules  qui  les  séparent,  très  larges, 
sont  occupées  presque  exclusivement  par  des  globules  rouges  avec 
quelques  globules  blancs.  A  côté  de  ces  points  hémorragiques  très 
limités,  sont  de  vastes  nappes  où  Ton  ne  trouve  plus  traces  de  vési- 
cules adipeuses;  on  y  voit,  se  détachant  sur  un  fond  amorphe,  des 
hématies,  et  surtout  de  très  nombreux  éléments  de  la  série  blanche, 
particulièrement  tassés  au  pourtour  des  vaisseaux,  mononucléaires 
de  toutes  les  variétés,  mononucléaires  clairs  et  lymphocytes,  mono- 
nucléaires à  granulations  éosinophiles  et  neutrophiles  ;  pas  de  poly- 
nucléaires, myéloplasies  extrêmement  rares. 

Un  cas  de  ce  genre,  avec  des  lésions  si  typiques  de  la  moelle, 
vient  à  l'appui  de  l'origine  myélogène  de  la  leucémie  aiguë,  récem- 
ment soutenue  par  M.  Ch.  Aubertin  '. 

Dans  tous  ces  cas,  le  syndrome  hématologique  est  très  analogue  à 
celui  dit  de  Tanémie  pernicieuse,  et  ces  faits  nous  montrent  bien  le 
caractère  trop  exclusif  et  arbitraire  de  nos  classifications  hématolo- 
giques actuelles.  Dans  les  leucémies,  aiguës  ou  chroniques,  si  l'éfat 

1.  Ch.  Âuberlin,  Origine  myélogène  de  la  leucémie  aiguë,  Semaine  médicale^ 
14  juin  1903,  p.  277. 
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des  globules  blancs  dicte  le  diagnostic,  l'état  des  globules  rouges 
n'a  peut-^tre  pas  une  moindre  importance,  et  il  commande  en 
grande  partie  le  pronostic.  On  peut  dire  qu'il  s'agit  là  de  maladies 
totius  cruonsy  et  non  d'une  évolution  morbide  exclusivement  loca- 
lisée aux  cellules  blanches  du  sang.  Et  peut-être  est-ce  là  une  donnée 
dont  on  n'a  pas  toujours  tenu  un  compte  suffisant. 

Eh  bien  (mise  à  part,  bien  entendu,  la  question  de  la  leucémie) , 
ces  faits  d'anémies  extrêmes,  secondaires  à  des  lésions  viscérales, 
sommes*nous  en  droit  de  les  rattacher  au  groupe  des  anémies  per- 
nicieuses? Qu'ont-ils  de  commun  et  qu'ont-ils  de  différent  avec  les 
faits  que  tout  le  monde  s'entend  à  appeler  de  ce  nom. 

Ce  qu'ils  ont  de  commun,  c'est  le  degré  extrême  et  profondément 
cachectisant  de  Tanémie,  c'est  la  lésion  sanguine  envisagée  dans 
ses  éléments  essentiels,  c'est  enfin  et  surtout  la  destruction  an  ato- 
mique et  fonctionnelle  de  la  moelle  osseuse. 

La  seule  divergence  consiste  donc  dans  le  point  de  départ  étiolo- 
gique;  nous  ne  savons  rien  des  conditions  productrices  intimes  de 
l'anémie  pernicieuse  dite  idiopathique,  l'anémie  pernicieuse  secon- 
daire intervient  au  contraire  au  cours  de  maladies  préalables  graves 
déjà  par  elles-mêmes,  mais  dont  elle  devient  à  son  tour  le  principal 
facteur  de  gravité. 

Cette  absence  de  condition  étiologique  déterminable  ne  nous 
paraît  pas  constituer  une  distinction  fondamentale  ;  elle  ne  repose 
que  sur  l'ignorance  actuelle  où  nous  sommes  de  la  pathogénie  des 
anémies  pernicieuses  soi-disant  primitives,  et  on  peut  supposer 
qu'un  jour  peut-être  assez  prochain  viendra  où  Tétude  plus  complète 
des  ferments  hématologiques  achèvera  d'effacer  cette  séparation 
toute  provisoire. 

III 

Voici  donc  deux  premières  catégories  de  faits  nettement  définis  : 
cas  où  l'anémie  pernicieuse  existe  par  elle-même  et  par  elle  seule, 
réalisant  les  formes  dites  protopathiques;  cas  où  elle  intervient  au 
cours  de  maladies  préalables,  à  titre  de  syndrome  surajouté  et 
secondaire. 

La  clinique  peut  se  trouver  en  face  d'une  troisième  éventualité, 
singulièrement  plus  trompeuse  :  le  processus  de  l'anémie  perni- 
cieuse peut  revêtir  le  masque  d'une  affection  toute  différente, 
égarant  ainsi  à  la  fois  le  diagnostic  et  le  traitement. 

Sans  revenir  ici  sur  les  formes  pseudo-cancéreuses  bien  connues, 
où  la  concomitance  d'une  anémie  grave  et  de  troubles  gastriques 


Digitized  by 


Google 


CHAUFFARD  et  LAEDERICH.  —  de  l'anémie  pernicieuse    665 

profonds  a  pu  flaire  croire  plus  d'une  fois  à  l'existence  d'un  cancer 
de  l'estomac,  nous  croyons  qu'il  est  une  autre  forme  plus  rare,  mais 
non  moins  importante  à  connaître,  et  qui  mériterait  le  nom  de  forme 
iciérique. 

Supposons  un  malade  que  l'on  n'a  pas  pu  suivre  dès  le  début  des 
accidents,  et  que  l'on  trouve  à  un  moment  donné  atteint  de  fièvre 
irrégulière,  atypique,  évoluant  entre  38  et  39°,  présentant  en  outre 
un  faciès  à  la  fois  profondément  anémique  et  cachectique,  du  subic- 
tère très  net  de  la  peau  et  des  conjonctives,  de  la  cholurie  et  de  la 
cholémie,  un  peu  de  sensibilité  douloureuse  du  bord  libre  hépa- 
tique; toute  cette  symptomatologie  n'autoriserai t-elie  pas  une  pré- 
somption d'infection  biliaire  angiocholitique ,  ne  pourrait  -  elle 
conduire  à  faire  passer  au  premier  plan  un  état  hépatique  secondaire 
en  réalité,  et  à  perdre  de  vue  l'origine  réelle  des  accidents,  la 
maladie  hématopoïétique? 

Une  telle  supposition  n'est  pas  une  simple  vue  de  l'esprit;  elle  ne 
fait  que  reproduire  ce  que  deux  fois  nous  avons  constaté,  chez  notre 
malade  de  l'observation  II,  et  dans  un  cas  observé  dans  une  consul- 
tation en  ville  par  l'un  de  nous. 

Dans  ce  dernier  fait,  la  question  qui  était  posée  était  la  suivante  : 
chez  une  femme  profondément  cachectique,  subictérique,  fébrile,  y 
avait-il  lieu  de  proposer  ou  de  pratiquer  l'ouverture  de  la  vésicule 
biliaire?  Or  l'examen  du  sang,  pratiqué  par  le  D'  Emile  Weil,  don- 
nait tous  les  caractères  hématologiques  d'une  anémie  pernicieuse  : 
750000  hématies,  900  globules  blancs,  20  p.  400  d'hémoglobine,  de 
plus  toutes  les  altérations  globulaires  des  grandes  anémies,  sans 
myélocytes  granuleux,  mais  avec  hématies  nucléées  dans  la  propor- 
tion d'environ  2  p.  100  leucocytes. 

Nous  pensons  que  des  faits  de  ce  genre  ne  doivent  pas  être  très 
rares  et  que  dans  les  anémies  pernicieuses,  au  moment  où  se  pro- 
duisent de  grandes  et  massives  destructions  globulaires,  ces  épisodes 
ictériques  doivent  assez  souvent  se  rencontrer.  On  aurait  presque  pu 
le  prévoir,  et  de  tels  faits  concordent  très  exactement  avec  tout  ce 
que  nous  ont  appris  dans  ces  dernières  années  de  nombreuses 
recherches  expérimentales.  Hématolyse  massive,  cholémie,  subic- 
tère, urobilinurie,  cholurie,  nous  connaissons  toutes  les  étapes 
de  ce  même  processus  pathologique. 

L'insuffisance  du  foie  et  des  voies  biliaires  à  transformer,  et  sur- 
tout à  éliminer  par  les  voies  physiologiques,  une  surcharge  de 
pigment  d'origine  sanguine  nous  donne  l'explication  non  douteuse 
aujourd'hui  de  ces  ictères  secondaires. 

En  méconnaître  l'origine,  n'incriminer  que  la  glande  hépatique 
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sans  remonter  aux  origines  vraies  du  processus,  serait  une  faute 
aussi  grave  en  clinique  qu'en  physiologie  pathologique. 

IV 

Si  nous  revenons  maintenant  à  la  question  de  la  curabiliié  des 
anémies  pernicieuses,  il  noas  faut  admettre  que  Texamen  hémato- 
logique, sans  prétendre  créer  de  véritables  entités  cliniques,  peut 
cependant  apporter  des  éléments  très  précieux  de  pronostic.  Mais  à 
une  condition  cependant  :  c'est  que  cet  examen  hématologique  soit 
répété  en  séries.  Le  caractère  aplastique  du  sang  ne  prend  une  valeur 
vraie  et  définitive  que  s'il  se  montre  constant^  progressif,  résistant 
à  toute  tentative  thérapeutique.  Une  anémie  peut  être  aplastique 
lors  d'un  premier  examen,  devenir  ultérieurement  plastique  par  le 
fait  de  la  sollicitation  thérapeutique.  C'est  une  question  de  degré 
dans  la  réactivité  de  la  moelle  osseuse ,  et  telle  moelle  peut  être 
incapable  par  elle  seule  de  suffire  à  une  régénération  spontanée  du 
sang,  qui  sous  l'infiuence  d'excitations  médicamenteuses  appro* 
priées,  récupère  une  suffisante  activité  fonctionnelle.  Notre  obser- 
vation II  est  un  type  très  net,  et  le  premier,  croyons-nous,  publié 
jusqu'à  présent,  de  faits  de  ce  genre. 

Nous  ne  pensons  donc  pas  que  la  constatation  hématologique  du 
caractère  aplastique  soit  pour  un  malade  une  condamnation  absolue; 
c'est  à  coup  sûr  un  phénomène  des  plus  graves,  des  plus  fâcheux 
au  point  de  vue  du  pronostic,  mais  il  ne  comporte  un  pronostic  fatal 
que  s'il  persiste  pendant  un  certain  temps,  au  cours  d'examens  de 
sang  répétés  en  série,  et  malgré  le  traitement.  C'est  donc  le  caractère 
durable  de  Vaplaslicité  qui  seul  en  constitue  la  définitive  gravité. 

11  ne  faudrait  pas  croire  du  reste  qu'il  existe  un  rapport  obligé, 
une  proportionnalité  constante  entre  le  taux  de  la  réaction  plastique 
du  sang  et  la  guérison  :  un  de  nos  malades  (obs.  I)  a  guéri  avec 
une  réaction  plastique  énorme,  la  femme  de  l'observation  II  avec 
une  faible  réaction.  Ceux-là  seuls  ne  guérissent  pas  pour  lesquels  la 
réaction  hématopoïétique  fait  complètement  défaut,  comme  dans  les 
types  aplastiques  purs,  ou  reste  manifestement  au-dessous  de  sa 
tâche. 

L'épreuve  thérapeutique  contrôlée  par  Texamen  hématologique 
est  donc  une  véritable  pierre  de  touche  pour  les  anémies  perni- 
cieuses; elle  nous  renseigne  sur  ce  qui  peut  rester  encore  d'activité 
fonctionnelle  latente  mais  réveillable  dans  la  moelle  osseuse.  Or  tant 
vaut  la  moelle  osseuse  d'un  malade,  tant  vaut  le  pronostic  de  son 
anémie  pernicieuse. 
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Encore  faut-il,  du  reste,  faire  de  grandes  réserves  sur  le  carac- 
tère solide  et  durable  des  guérisons  ainsi  obtenues.  Nous  sommes 
très  portés  à  croire  qu'il  s'agit  de  rémissions^  ^^améliorations  plus 
ou  moins  temporaires,  plutôt  que  de  guérisons  à  proprement  parler. 
Pour  le  moment,  notre  seconde  malade  parait  bien  guérie;  mais  le 
malade  de  Tobserv.  I,  plus  âgé,  anémique  de  vieille  date,  parait 
déjà  aller  moins  bien,  et  il  est  à  craindre  qu'il  ne  commence  une 
rechute.  L'avenir  seul  nous  montrera  si  le  mot  de  curabilité,  appliqué 
aux  anémies  pernicieuses,  et  malgré  nos  ressources  thérapeutiques 
modernes,  n'est  pas  excessif. 


Ceci  cous  montre  bien  toute  l'importance  de  l'intervention  théra- 
peutique et  des  méthodes  dont  elle  dispose. 

Bien  entendu,  c'est  tout  d'abord  à  la  cause  de  l'anémie  qu'il  faut 
s'adresser  lorsqu'on  peut  la  déceler  :  ainsi  l'administration  d'un  tœni- 
fuge  est  le  prélude  et  le  point  le  plus  important  du  traitement  de 
l'anémie  pernicieuse  botriocéphalique. 

Mais  malheureusement  l'étiologie  des  anémies  pernicieuses  étant 
la  plupart  du  temps  complètement  inconnue,  nous  ne  pouvons  agir 
sur  leur  cause,  et  la  thérapeutique  doit  se  borner  à  soutenir  l'orga- 
nisme dans  sa  défense,  à  exciter  et  à  favoriser  l'activité  des  organes 
hématopoïétiques. 

Les  méthodes  dont  nous  disposons  à  cet  effet  sont  multiples. 
Tout  d'abord  les  agents  chimiques. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  la  médication  ferrugineuse^  car  cette 
méthode,  si  efficace  dans  le  traitement  de  la  chlorose,  se  montre 
beaucoup  moins  active  dans  l'anémie  pernicieuse.  Chez  notre  malade 
de  l'observation  II,  nous  avons  alterné  le  fer  avec  les  autres  agents 
thérapeutiques  :  l'hémoglobine  a  constamment  suivi  une  courbe 
parallèle  à  celle  du  nombre  des  hématies,  la  valeur  globulaire  n'aug- 
mentait pas  sensiblement  pendant  Fadministration  du  fer.  Celui-ci 
ne  parait  posséder  tout  au  plus  qu'une  action  adjuvante,  d'impor- 
tance secondaire. 

Il  en  est  de  même  des  inhalations  d'oxygène^  qui  semblent  avoir 
une  action  stimulante  sur  l'organisme.  Il  n'y  a  que  des  avantages  à 
conserver  ces  deux  méthodes  à  titre  accessoire. 

Plus  importante,  croyons-nous,  est  l'action  de  Varsenic^  qui, 
combiné  comme  nous  le  verrons  plus  loin  à  l'opothérapie  médullaire, 
nous  a  donné  dans  plusieurs  cas  des  résultats  remarquables.  Qu'il 
agisse  comme  modérateur  de  la  désassimilation,  ou  comme  exci- 
tant de  l'assimilation,  ou  qu'il  incite 'directement  l'activité  de  la 
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moelle  osseuse,  peu  nous  importe;  les  physiologistes  discutent 
encore  sur  ce  point;  ce  qui  nous  semble  certain,  c'est  que  l'arsenic 
agit  favorablement  dans  les  anémies  pernicieuses.  Seulement  il  est 
nécessaire  de  l'administrer  sous  sa  fc^me  la  plus  active»  c'est-à-dire 
en  injections  sous-cutanées  et  en  se  servant  de  préférence  d'arsé- 
nite  de  potasse,  sel  instable,  se  décomposant  sans  doute  facilement 
dans  le  sang  en  y  donnant  de  l'arsenic  à  l'état  naissant. 

Depuis  longtemps  on  emploie  la  liqueur  de  Fowler,  modifiée  sui- 
vant la  formule  de  Hayem  par  substitution  de  Teau  de  laurier-cerise 
à  Talcoolature  de  mélisse.  Nous  employons  plus  volontiers  la  for- 
mule suivante,  donnée  à  l'un  de  nous  par  M.  Bouchard  : 

/  Arsénite  de  potasse 0»%20 

)  Chlorure  de  sodium 0»%27 

(Eau  distillée 20"'. 

à  doses  progressivement  croissantes  de  VI  à  XXgouttes  par  jour,  avec 
intervalles  de  repos  de  huit  jours  toutes  les  deux  ou  trois  semaines. 
Ces  injections  sont  très  peu  douloureuses,  et  même  souvent  com- 
plètement indolores;  elles  sont  parfaitement  supportées  et  ne  nous 
ont  jamais  donné  le  moindre  phénomène  d'intolérance. 

A  ces  médications  chimiques  s'ajoute  aujourd'hui,  et  peut-être  se 
substituera  demain,  une  médication  vraiment  spécifique,  qui  a  déjà 
fait  ses  preuves  :  c'est  Vopothérapie  médullaire. 

On  prescrit  de  la  moelle  rouge  de  veau,  qui  semble  plus  active  à 
l'état  frais  que  sous  forme  d'extrait  alcoolique  ou  glycérine;  il  est 
indispensable  de  s'assurer  que  la  moelle  fournie  est  bien  de  la  moelle 
rouge,  c'est-à-dire  en  activité  hématopoïétique,  et  il  serait  même 
très  utile  de  contrôler  cette  activité  par  un  examen  cytologique.  On 
donne  par  la  voie  gastrique  des  doses  progressives  de  40  à 
100  grammes,  suivant  la  tolérance  des  malades;  d'ailleurs  ceux  ci 
acceptent  en  général  très  facilement  cette  moelle,  coupée  ou  écrasée 
dans  un  peu  de  bouillon  tiède. 

L'opothérapie  médullaire  a  déjà  été  employée  par  beaucoup  d'au- 
teurs dans  les  anémies  graves,  et  si  les  échecs  sont  malheureu- 
sement extrêmement  nombreux,  en  revanche  plusieurs  observations 
probantes  de  guérison  ont  été  publiées. 

Tout  récemment,  MM.  Ménétrier,  Ch.  Aubertin  et  L.  Bloch  *  pré- 
sentaient à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  une  observation  de  ce 
genre  :  il  s'agissait  d'une  anémie  pernicieuse  cryptogénétique,  à 
réaction  sanguine  myéloïde  assez  intense,  qui  en  l'espace  de  cinq 

1.  P.  Ménétrier,  Ch.  Aubertin  et  L.  Bloch,  Anémie  pernicieuse  et  opothérapie 
médullaire,  Bull,  de  la  Soc,  méd:  des  Bâp.,  13  avril  1905,  p.  313. 


Digitized  by 


Google 


CHAUFFARD  et  LAEDERICH.  —  de  l'anêmib  pbrnicibusb    669 

semaines  a  passé  de  600  000  à  3  000  000  de  globules  rouges  par  milli- 
mètre cube,  sous  l'influence  de  la  seule  opolhérapie  médullaire.  Ces 
auteurs,  dans  leurs  conclusions,  déclaraient  que  Topothérapie 
médullaire  est  surtout  efficace  dans  les  cas  d'anémie  où  la  réaction 
myéloïde  spontanée  est  très  marquée;  —  que  son  efficacité  est 
moindre  dans  les  cas  de  réaction  myéloïde  faible;  —  qu'elle  est 
nulle  enfin  quand  il  y  a  absence  complète  de  réaction  myéloïde 
dans  le  sang. 

Les  faits  que  nous  apportons  ici  permettraient  peut-être  de 
modifier  légèrement  ces  conclusions  :  notre  premier  malade,  dont 
le  sang  présentait  avant  tout  traitement  une  réaction  myéloïde  con- 
sidérable, a  guéri  avec  une  grande  rapidité;  cela  n'a  rien  de  très 
surprenant  étant  donné  ce  que  nous  savons  de  la  physiologie  patho- 
logique des  anémies.  — Par  contre,  dans  notre  seconde  observation, 
la  guérison  était  inespérée;  et  cependant  cette  femme,  anémique  à 
un  degré  extrême,  et  dont  le  sang  ne  contenait  pas  une  hématie 
nucléée  et  à  peine  3  myélocytes  p.  100  leucocytes,  —  a  guéri  deux 
fois  plus  vite  que  le  premier  malade,  plus  ûgé  il  est  vrai;  — son  sang 
a  passé,  en  l'espace  de  7  semaines,  de  560000  globules  rouges  à 
3*264000.  Sous  l'influence  du  traitement,  la  mise  en  branle  de  l'ac- 
tivité hématopoïétique,  nulle  ou  à  peu  près  auparavant,  s'est  tra- 
duite pendant  une  quinzaine  dé  jours  par  une  très  forte  réaction 
myéloïde  du  sang  (jusqu'à  13  myélocytes  et  53  hématies  nucléées 
p.  100  leucocytes).  Le  traitement  a  donc  bien  nettement  agi  en  exci- 
tant l'activité  des  organes  hématopoïétiques. 

Il  est  vrai  que,  chez  nos  malades,  nous  avons  associé  les  deux 
méthodes  thérapeutiques  qui  nous  semblent  les  plus  actives  :  l'opo- 
thérapie  médullaire  et  les  injections  sous-cutanées  d*arsénite  de 
potasse.  Quelle  est  la  part  qui  revient  à  chacun  de  ces  deux  agents? 
L'observation  de  MM.  Ménétrier,  Auberlin  et  Bloch  tendrait  à  faire 
attribuer  toute  l'action  à  Topothérapie.  Nous  avouons  que  nous 
n'avons  pas  osé,  dans  des  cas  aussi  graves,  renoncer  au  bénéfice  de 
l'association  des  deux  méthodes,  qui  nous  avait  déjà  à  plusieurs 
reprises  donné  des  résultats  si  encourageants. 

Il  semble  qu'on  puisse  espérer  beaucoup  de  cette  association  thé- 
rapeutique, plus  encore  peut-être  que  ne  le  pensent  MM.  Ménétrier, 
Aubertin  et  Bloch,  puisque  l'une  de  nos  observations  montre  la  pos- 
sibilité de  guérison  d'une  anémie  pernicieuse  à  type  aplastique 
presque  pur. 
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NOTE  SUR  LES  RÊVES  ÉPILEPTIQUES 


Par  Ch.   FÉRË 

Médecin  de  Bicètre. 


Le  sommeil  des  épileptiques  est  souvent  troublé  par  des  rêves  qui 
sont  fréquemment  terrifiants  et  peuvent  provoquer  des  manifestations 
convulsives  ou  autres  *.  Les  crises  nocturnes  sont  assez  souvent  pré- 
cédées de  rêves  particuliers  par  leur  ressemblance  stéréotypée  :  un 
de  mes  malades  rêve  avant  chaque  accès  qu'il  tombe  dans  un  préci- 
pice; au  réveil  il  s'aperçoit  qu'il  s'est  mordu  la  langue  et  qu'il  a  uriné 
au  lit;  il  a  perdu  toute  conscience  des  convulsions,  mais  il  se  sou- 
vient du  rêve.  Althaus  a  cité  un  cas  analogue*.  Les  réves  peuvent 
aussi  constituer  le  point  de  départ  d'un  délire. 

Les  rêves  d'accès  peuvent  précéder  l'apparition  des  accès  ou  tendre 
à  les  remplacer  au  cours  d'un  traitement  efficace  '. 

Les  rêves  figurent  dans  l'aura  des  accès  diurnes  *  ;  dans  un  cas 
de  Peyroux,  un  malade  se  sentait  menacé  d'être  écrasé  par  un  char 
arrivant  sur  lui  à  fond  de  train  et  dans  lequel  se  trouvait  un  petit 
homme  coiffé  d'un  bonnet  rouge.  Grégory  a  connu  un  fait  analogue*. 
Hughlings  Jackson  ^  a  insisté  sur  les  cas  dans  lesquels  l'attaque  est 
précédée  par  un  état  de  rêve  (dreamy  state),  qu'on  a  retrouvé  depuis  '. 

Thomayer  a  admis  qu'il  y  a  des  rêves  pénibles,  existant  isolément, 
qui  doivent  être  considérés  comme  des  accès  d'épilepsie  *.  Depuis 
longtemps  j'avais  été  amené  à  admettre  que  des  rêves  angoissants 
peuvent  être  les  seuls  accidents  de  l'épilepsie,  mais  on  doit  rester  sur 

i.  Ch.  Féré,  Les  épilepsies  et  les  épileptiques,  1890,  p.  40-26. 

2.  Âllhaus,  Case  of  epilepsy  wilh  complications,  The  Lancet,  1867,  t.  1,  p.  208. 

3.  Ch.  Féré,  Les  rêves  d'accès  chez  les  épileptiques,  La  médecine  moderne^  1897, 
p.  777.  —  Note  sur  les  rêves  précurseurs  de  la  migraine  ophtalmique,  Revue  de 
médecine,  1903,  p.  127. 

4.  Les  épilepsies,  etc.,  p.  82. 

S.Abercrombie,  Enguiries conceming Ihe  intellectual powersj^i" éd,,  1882, p.  284. 

6.  Hughlings  Jackson,  Lectures  on  the  diagnosisof  epilepsy,  The  Lancet^  1879, 
t.  I,  p.  82,  HO,  484. 

7.  S.  Taylor,  A  case  of  intellectual  aura  or  dreamy  state,  The  Lancet,  1890, 
t.  II,  p.  276. 

8.  Thomayer,  La  signiGcation  de  quelques  rêves,  Revue  neurologique,  1897, 
p.  98. 
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la  réserve  quand  ces  rêves  ont  toujours  existé  à  l'exclusion  de  tout 
autre  paroxysme  comitial,  car  on  peut  les  rencontrer  dans  tous  les 
états  hystériques  et  neurasthéniques  où  s'observe  l'angoisse  et  le 
réveil  angoissant. 

Du  reste  Thomayer  ajoute  à  propos  de  son  second  malade  que  ses 
rêves  diurnes  s'accompagnaient  d'une  sensation  de  vertige  et  de  perte 
de  connaissance,  et  étaient  suivis  d'abattement.  Il  est  donc  établi 
seulement  qu*il  existe  des  rêves  épileptiques  associés  à  d'autres 
symptômes  caractéristiques  d'épilepsie  et  suivis  de  phénomènes 
d'épuisement.  Mais  on  peut  encore  décrire  chez  des  épileptiques  des 
rêves  diurnes  qui  ne  sont  pas  nécessairement  pénibles,  ni  accompa- 
gnés d'aucun  trouble  concomitant  caractéristique.  Leur  allure  peut 
cepaidant  faire  reconnaître  leur  nature  même  en  l'absence  d'autre 
forme  de  paroxysme  épileplique. 

Observation  I.  —  Une  fille  de  cinq  ans,  sans  hérédité  névropathique 
connue,  eut  des  attaques  de  convulsions  dans  les  premiers  mois  et  vers  un 
an  elle  présenta  des  paroxysmes  alternativement  vertigineux  et  coDvuIsifs 
avec  pâleur  et  suivis  de  stupeur.  Elle  a  marché,  parlé  à  Tépoque  ordinaire 
et  elle  fut  propre  de  bonne  heure.  La  famille  espérait  toujours  une  guérison 
spontanée,  en  raison  de  cette  évolution  normale.  L'enfant  avait  un  peu  plus  de 
deux  ans  quand  elle  donna  une  recrudescence  d'inquiétude  par  des  attaques 
multiples  en  séries  souvent  plusieurs  fois  par  semaine.  Des  doses  graduel- 
lement croissantes  de  bromure  de  potassium,  atteignant  deux  grammes 
par  jour,  amenèrent  une  diminution  assez  rapide.  Après  huit  mois  de 
traitement  les  paroxysmes,  vertiges  ou  accès  disparurent,  et  on  n'en  vit 
plus  jusqu'à  la  fin  de  la  troisième  année.  Oq  avait  conseillé  de  continuer 
le  traitement;  les  parents  suivirent  cet  avis  pendant  quelques  mois,  puis 
ils  perdirent  patience;  ils  profitèrent  du  troisième  anniversaire  de  leur 
flUe  pour  supprimer  la  drogue.  Pendant  quelques  semaines  tout  allait  bien  ; 
mais  on  constata  cependant  que  le  sommeil  était  troublé  par  des  mouve- 
ments brusques  et  des  exclamations  ;  puis  par  des  terreurs,  aussi  bien  dans 
le  sommeil  diurne  que  dans  le  sommeil  nocturne.  Quelques  mois  plus  tard, 
environ  six  mois  après  la  suppression  du  bromure,  Tenfant  se  précipitait 
à  la  rencontre  de  son  père  rentrant  à  la  maison,  il  fut  frappé  par  l'expres- 
sion étrange  de  la  petite  dont  Foeil  était  égaré;  mais  il  fut  bientôt  stupéfait 
quand  il  Tentendit  dire  d'une  voix  saccadée  :  «  Il  est  venu  l'officier,  il  s'est 
couché,  il  est  parti  ».  Quand  on  l'interroge,  elle  est  complètement  ahurie, 
ne  parait  rien  savoir  de  ce  qu'elle  a  dit,  ni  si  elle  a  dit  quelque  chose.  La 
mère  caractérise  la  situation  en  disant  qu'elle  avait  Tair  penaud  et  boudeur. 
La  même  scène  s'est  reproduite  de  la  même  manière  à  des  heures  différentes 
et  eu  présence  d'autres  personnes  de  la  famille.  On  n'a  jamais  pu  éveiller 
la  conscience  de  ce  souvenir  chez  l'enfant.  On  n'a  constaté  que  ce  regard 
égaré  etl'airpenaud  et  boudeur,  c'est-à-dire  un  état  confus  et  silencieux.  Ce 
rêve  éveillé  s'est  reproduit  environ  huit  ou  dix  fois  pendant  l'espace  de  deux 
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tnois,  puis  il  n*a  pas  reparu.  Mais  la  manifestation  n*a  fait  que  changer  de 
forme.  Quelquefois  sa  mère  remarque  un  changement  de  la  physionomie 
égarée  ou  atone,  elle  pâlit  légèrement  et  les  yeux  s'enfoncent;  mais  le  plus 
souvent  Tenfant  parle  brusquement  en  conservant  son  aspect  de  santé. 
Quant  au  rêve  il  s'agit  d'un  spectacle,  d*un  accident,  d'un  projet  de 
-sortie,  etc.,  quelquefois  on  ne  peut  rien  y  comprendre;  dans  une  des  der- 
nières occasions,  l'enfant  était  assise  sur  un  banc  dans  une  promenade 
'publique,  elle  affirme  tout  à  coup  :  «  Je  vais  te  faire  de  Thuile  »,  puis  elle 
s'endort  profondément  pour  plus  d'une  heure.  C'est  une  conséquence  des 
rôves  qui  se  produit  fréquemment  dans  ces  derniers  temps  jusqu'à  la 
reprise  du  traitement.  Depuis  trois  mois  les  rêves  diurnes  ont  disparu  et  le 
sommeil  est  tranquille. 

Dans  ce  fait  les  rêves  diurnes  ont  été  précédés  d'autres  troubles 
-comitiaux  et  ils  ont  été  suivis  d'un  sommeil  qui  pouvait  trahir  leur 
^nature;  ils  ont  éveillé  mon  attention  dans  un  autre  cas. 

Obs.  II.  —  Il  s'agit  d'un  homme  de  trente-sept  ans,  n'ayant  eu  aucun 
accident  comitial  à  aucune  époque  de  sa  vie.  C'est  un  commerçant  qui 
travaille  depuis  dix-huit  ans  dans  l'établissement  de  son  père,  constamment 
devant  témoins,  personne  n'a  signalé  aucun  (rouble.  Il  est  marié  depuis 
douze  ans  sans  laisser  aucun  soupçon  de  trouble  nerveux  ou  autre.  On  ne 
découvre  aucun  antécédent  héréditaire,  pas  de  troubles  nerveux  parmi 
les  collatéraux  connus;  il  a  deux  petits  garçons  qui  sont  normaux  et 
bien  conformés,  aucune  tare  anatomique  ou  fonctionnelle.  Pendant  qu'il 
faisait  sa  toilette  dans  une  pièce  où  sa  femme  reposait,  celle-ci  fut  surprise 
par  une  exclamation  «  Monsieur  le  curé!  »  qu'elle  crut  faire  partie  d'un 
monologue,  singulier  d'ailleurs,  car  son  mari  ne  s'intéresse  à  aucune  ques- 
tions religieuse  et  ne  fréquente  aucun  membre  du  clergé,  n'entrant  jamais 
dans  une  église.  Cette  manifestation  remonte  à  dix-huit  mois;  pendant 
quatre  mois,  le  malade  n'éveilla  plus  rallention.  Puis,  pendant  trois  jours 
successifs,  la  même  exclamation  se  reproduisit  exactement  à  la  même 
heure  et  dans  les  mêmes  circonstances.  Sa  femme  voulut  se  rendre  compte 
de  ce  qui  se  passait,  il  fut  très  étonné  des  questions  qu'elle  lui  adressa. 
'Pendant  plusieurs  semaines,  il  ne  se  produisit  plus  rien,  puis  à  des  intervalles 
variés  de  quelques  jours  ou  de  quelques  semaines,  la  même  exclamation 
se  reproduisit  à  la  même  heure.  C'est  alors  que  sa  femme  s'aperçut  que  de 
temps  en  temps  pendant  le  repas  il  avait  pendant  un  instant  le  regard  6xe 
•et  paraissait  quelquefois  tendre  l'oreille.  Elle  remarqua  bientôt  que  ces 
lixités  du  regard  ne  se  produisaient  jamais  quand  il  y  avait  eu  une  excla- 
mation. Si  l'exclamation  élait  inconsciente,  il  n'en  était  pas  de  même  des 
fixités.  Elle  s'en  inquiétait,  et  il  fut  tout  disposé  à  partager  son  inquiétude  en 
répondant  aux  questions  de  sa  femme.  Il  raconta  que  ces  visions  n'ont 
apparu  que  plusieurs  mois  après  les  exclamations  qui  lui  ont  été  signalées, 
il  avait  une  conversation  d'affaires  avec  son  père  quand  lui  apparut  pour 
Àà  première  fois  une  image  confuse  d'un  curé  qu'il  avait  rencontré  à  la  cam- 
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pa^e,  dans  son  enfance,  chez  son  grand-père.  Très  rapidement  Tirnage 
s*éclaircit;  il  comprit  qu*elie  avait  provoqué  son  exclamation  ;  il  était  con- 
vaincu qu'il  Tavait  rencontré  récemment,  il  savait  parfaitement  néanmoins 
que  ce  prêtre  était  mort  depuis  plus  de  vingt  ans.  II  comprit  plus  tard  qu'il 
Tavait  vu  en  imagination  et  avait  dû  provoquer  sa  dernière  exclamation.  I)i 
commença  à  comprendre  et  à  partager  Tinquiétude  de  sa  femme. 

Sous  rinQuence  d'une  dose  quotidienne  de  4  grammes  de  bromure  de 
potassium  les  exclamations  disparurent;  l'image  s'est  reproduite  encore- 
plusieurs  fois  pendant  le  premier  mois  du  traitement  dans  des  circonstances 
diverses.  Quand  le  médicament  fut  augmenté  jusqu'à  5  grammes  par  jour, 
les  visions  ne  se  sont  plus  reproduites;  mais  à  la  (In  du  deuxième  mois  du 
traitement  il  fut  atteint  plusieurs  jours  consécutifs  par  une  préoccupation 
relative  au  curé  à  l'heure  où  se  produisait  autrefois  l'exclamation.  On  peut 
croire  que  cette  préoccupation  sans  représentation  visuelle  constituait  une 
manifestation  atténuée  des  visions  et  des  exclamations.  Du  reste,  depuis 
qu'il  a  pris  6  grammes  par  jour,  il  ne  s'est  plus  reproduit  aucun  trouble. 

L'observation  des  rêves  fait  soupçonner  Tépilepsie;  mais  leur  dis- 
parition rapide  sous  Tinfluence  du  bromure  ne  laisse  pas  de  doute 
sur  leur  nature.  Quantaux  préoccupations  qui  paraissent  des  succéda- 
nés des  rêves  inconscients,  elles  peuvent  se  rapprocher  des  rêveries 
qui  ont  été  observées  chez  les  hystériques  et  les  neurasthéniques  *.. 

1.  A.  Pick,  Clinical  studies  iii  pathological  dreaming,  Journ.  of  mental  Science^ 
1901,  p.  485. 
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PAR  MM. 

Henri  LABBË  et  Louis  FURET 

Chef  de  laboratoire  à  la  Faculté  Médecin  aux  Eaux  de  Brides, 
de  médecine    de  Paris 


L'un  de  nous  a  montré,  dans  un  précédent  mémoire  * ,  combien 
étaient  rapides  et  importantes,  chez  l'individu  normal  et  physiologi- 
quement  sain,  les  variations  du  poids,  non  pas  à  des  intervalles  plus 
ou  moins  éloignés,  mais,  au  contraire,  dans  des  laps  de  temps  n'excé- 
dant pas  vingt-quatre  heures.  Ce  £ait  a  une  portée  générale  et  on  peut, 
à  l'heure  actuelle,  à  l'exclusion  de  tout  raisonnement  paradoxal, 
affirmer  que  ce  qui  reste  de  moins  fixe  chez  l'homme  sain  et  est 
soumis  aux  variations  les  plus  importantes,  c'est  le  poids  du  sujet. 

Le  critérium  de  Téquilibre  du  poids  admis  généralement  dans  les 
expériences  physiologiques  se  trouve,  en  réalité,  inexact,  et  il  faudra 
dorénavant  faire  consister  en  d'autres  mesures  la  pierre  de  touché 
de  tous  les  essais  concernant  la  nutrition  ou  l'entretien  de  l'homme 
normal.  Le  travail  que  nous  citons  plus  haut  a  montré  aussi  que  ces 
variations  du  poids,  quantitativement  si  importantes,  n'ont  rien  de 
mystérieux  et  sont  dues  uniquement  à  des  rétentions  de  fortes  masses 
d'eau  susceptibles  de  se  produire  à  chaque  instant  de  la  vie  physio- 
logique. 

Mais,  si  la  rétention  de  l'eau  porte  sur  de  grosses  quantités  de 
cet  élément  dont  le  métabolisme  est  gravimétriquement  si  considé- 
rable, en  réalité,  l'agent  directeur  et  influent  de  ces  variations  est  le 
sel  marin  ou  mieux  les  clilorures  de  l'alimentation  ;  chez  l'homme 
sain,  les  travaux  précités  ont  montré  que  toute  rétention  d'eau 
dans  l'organisme  s'accompagne  d'une  rétention  correspondante  de 

1.  H.  Labbé  et  Morchoisne,  Rev.  de  Méd.,  avril  1905. 
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chlorures,  et  toute  saigùée  d*eau,  au  contraire,  d'une  décharge  de 
ces  mêmes  sels. 

Mais  le  fait  important,  pour  Thomme  sain,  c'est  que,  non  seule- 
ment la  proportionnalité  des  sels  à  l'eau  dans  la  rétention  ou  Téli- 
mination  est  sensiblement  respectée  lot*squ'on  se  place  dans  de 
bonnes  conditions  d'expérimentation,  mais  aussi  que,  sur  une  moyenne 
de  jours  suffisants^  il  existe,  &  la  fois,  un  équilibre  aqueux  et  un  équi- 
libre chloruré  qui  se  traduisent  gravimétriquement  par  un  équilibre 
de  poids. 

La  maladie  n'étant  constituée  que  par  un  ensemble  de  troubles 
fonctionnels,  il  était  permis  de  penser  que,  chez  certains  sujets 
pathologiques,  il  devait  y  avoir  perturbation,  dans  un  sens  ou  l'autre, 
de  ces  équilibres  moyens. 

En  laissant,  bien  entendu,  en  dehors  de  ces  considérations,  toutes 
les  lésions  rénales  constituées  et  cliniquement  démontrables,  il 
existe  encore  une  importante  catégorie  de  sujets  pathologiques  chez 
lesquels,  d'une  façon  grossière,  la  manifestation  apparente  de  cette 
fonction  d'équilibre,  à  savoir  la  permanence  du  poids  moyen  dont 
nous  parlions  plus  haut,  est  gravement  atteinte  et  troublée;  cette 
classe  de  malades  sont  les  obèses. 

Chez  ces  sujets,  en  effet,  les  variations  du  poids,  dans  le  sens  de 
Taccroissement  surtout,  sont  souvent  des  plus  rapides  et  on  peut  les 
constater  quotidiennement.  Il  est  donc  impossible  de  comparer  chez 
eux  des  périodes  équivalentes  en  durée  et  dans  lesquelle6  les  poids 
moyens  restent  égaux.  Ce  n'est  que  par  hasard,  ainsi  que  nous  le 
montrons  au  cours  des  observations  relatées  d'autre  part,  que  les 
poids  moyens  d'un  pareil  sujet  redeviennent  égaux  pour  deux 
périodes  consécutives,  séparées  par  un  court  intervalle.  Ces  malades 
présentant,  en  même  temps,  les  caractères  d'une  véritable  dystrophie 
de  la  fonction  chlorurée,  il  était  naturel  de  penser  qu'il  y  avait  rap- 
port, ou  tout  au  moins  singulière  concomitance  entre  l'altération  de 
la  fonction  éliminatrice  des  chlorures  et  par  conséquent  de  l'eau  et 
l'accroissement  anormal  de  la  masse  corporelle. 

Nous  ne  saurions  et  ne  voudrions  surtout  prétendre  ici,  bien 
entendu,  à  édifier  une  nouvelle  théorie  exclusive  de  Tobésilé;  non 
seulement,  pour  ce  faire,  nos  observations  sont  beaucoup  trop  res- 
treintes jusqu'à  présent,  mais  il  reste  absolument  contraire  à  notre 
pensée  d'envisager  l'obésité,  dans  la  généralité  de  ses  symptômes 
et  de  ses  aspects,  comme  étant,  non  pas  due  uniquement  à  une  réten- 
tion aqueuse  et  chlorurée,  mais,  même,  comme  une  infiltration 
aqueuse  et  salée  de  tous  les  tissus  de  l'organisme  malade.  Il  y  a,  très 
vraisemblablement,  différentes  classes  d'obésités.  En  tout  état  de 
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cause,  pour  celle  qui  nous  occupe  et  que  nous  avons  eu  l'idée  d'étu- 
dier, on  ne  saurait  méconnaître  Tévidence  et  Timportance  du  symp- 
tôme de  la  double  rétention  aqueuse  et  saline.  La  formation  des  sur- 
charges graisseuses  caractéristiques  de  Tobésité  est  peut-être  un 
phénomène  chimico-physiologique  consécutif  à  cette  dystrophie  de 
la  fonction  chlorurée. 

C'est  là  un  point  que  nous  ne  nous  hasarderons  pas  à  résoudre, 
mais  qu'il  n'est  pas  invraisemblable  d'envisager. 

Si  Ton  soumet  la  courbe  des  poids  d'un  obèse  à  une  observation 
régulière  et  quotidienne,  on  peut  finalement  le  classer  dans  trois 
Catégories  distinctes  : 

1^  Son  obésité  est  en  train  de  se  constituer  et  il  augmente  de  poids 
régulièrement  ; 

2<»  Son  obésité  est  déjà  constituée  et  les  variations  de  son  poids 
sont  peu  importantes.  C'est  ce  que  nous  pouvons  appeler  la  «  période 
d'état  »  de  l'obésité  ; 

3*  Pour  une  raison  ou  une  autre  l'obèse  maigrit  temporairement 
ou  définitivement  et  son  poids  diminue  plus  ou  moins  rapidement. 

Les  deux  premières  périodes,  outre  qu'elles  sont  les  plus  fré- 
quentes, sont  aussi  les  plus  intéressantes  pour  les  recherches  qui 
nous  occupent. 

Les  cas  de  la  première  catégorie  sont,  bien  entendu,  les  plus 
adaptés  à  l'expérimentation,  car  ils  donnent  aux  chiffres  une  élasti- 
cité et  des  écarts  plus  grands. 

D'autre  part,  s'il  est  incontestable  que  l'obèse,  en  augmentant  de 
poids,  s'engraisse,  c'est-à-dire  augmente  ses  réserves  graisseuses, 
on  n'ignore  pas,  cependant,  que  les  80  p.  100  des  tissus  sont  formés 
d'eau  et  que,  par  conséquent,  la  partie  pondéralement  importante 
du  gain  pondéral  jouraaiier  du  sujet  n'est  autre  que  de  l'eau. 

Cette  eau,  pour  se  constituer  à  l'état  d'humeur  stable  de  l'orga- 
nisme, doit  dissoudre  des  chlorures  jusqu'à  concentration  saline  à 
peu  près  constante  de  5,5  à  7  p.  1 000;  a  priori^  cela  autorise  à  pré- 
voir que,  à  toute  fixation  stable  d'eau  dans  l'organisme  doit  corres- 
pondre une  fixation  stable  de  chlorures. 

L'obèse  doit  donc  présenter  une  dystrophie  de  la  fonction  d'élimi- 
nation chlorurée  et  retenir  régulièrement  une  proportion  plus  ou 
moins  importante  de  son  sel  alimentaire. 

La  réalité  correspond-elle  à  ces  prévisions?  Les  observations  très 
complètes,  que  nous  avons  faites  sur  deux  obèses,  permettent,  sinon 
de  résoudre  le  problème  par  une  affirmation  générale,  du  moins  de 
l'éclaircir  par  l'exposé  de  faits  intéressants  et  suffisamment  démons- 
tratifs. 
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I.  —  L'obèse  retient-il  du  sel? 

Cette  question  est  évidemment,  sinon  la  plus  importante  de  celles 
que  nous  nous  sommes  posées,  du  moins  œlle  doat  la  solution  sert 
de  clé  à  toutes  les  autres. 

L'individu  normal,  en  efifet,  envisagé  pendant  une  période  de 
temps  suffisante,  ne  doit  faire  ni  rétention  ni  décharge  de  chlorures. 
Comme  pour  tous  les  principes  qui  s'éliminent  par  l'urine  et  sont 
amenés  par  Talimentation,  l'organisme  ne  retient  au  passage  que  ce 
qui  est  strictement  nécessaire  pour  combler  ses  pertes  d'usure  quo- 
tidienne et  élimine  tout  le  reste.  Le  mémoire  sur  la  chlorurie  nor- 
male précédemment  cité  a  montré  que  les  chlorures  ne  faisaient  pas 
exception  à  cette  règle  encore  que  les  modalités  de  leur  métabo- 
lisme soient  un  peu  exceptionnelles.  Il  n'en  est  plus  ainsi  chez  les 
obèses  ou  les  individus  en  passe  d'accroître  d'une  façon  rapide  et 
immodérée  le  poids  et  le  volume  do  leurs  tissus. 

Les  deux  sujets  qui  ont  servi  à  nos  constatations  sont  deux 
hommes  d'âge  moyen  ne  présentant  aucune  lésion  cliniquement 
appréciable  des  reins  ou  de  la  fonction  rénale.  On  les  a  soumis  à  un 
régime  identique  qualitalivement  déterminé  et  qui  au  point  de  vue 
de  la  quantité  restait  très  sensiblement  le  même.  Ce  menu  se  com- 
posait pour  chaque  repas,  pris  matin  et  soir  : 

i*»  D'un  bifteck  de  200 grammes  ; 

2<»  De  deux  pommes  de  terre  cuites  à  Teau  ; 

S""  De  250  grammes  de  pain. 

Le  tout  était  cuit  et  apprêté  sans  sel  condimentaire.  La  quantité 
de  sel  condimentaireingérée  parjour  ne  pouvaitdépasser  15  grammes. 
Les  malades  purent  encore  se  restreindre  et  ne  consommer  des 
i5  grammes  qui  leur  étaient  remis  chaque  matin  sous  forme  de  paquet 
que  la  portion  stricte  qui  !eur  convenait.  Le  sel  restant  à  la  fin  de  la 
journée  était  recueilli  et  pesé.  Le  sel  consommé  présentait  un  cer- 
tain degré  d'humidité  qui  a  été  mesurée;  on  a  trouvé  une  propor- 
tion de  4,7  p.  -lOO  d'eau.  Dans  le  tableau  ci-dessous  on  trouvera 
pour  les  quantités  de  sel  consommées  effectivement  par  le  sujet 
tous  les  chiffres  rectifiés  au  moyen  de  cette  donnée  (15  grammes  de 
sel  humide  correspondent  en  réalité  à  14  gr.  3  de  sel  sec). 

11  est  également  tenu  compte  dans  le  total  des  chlorures  ingérés 
de  la  quantité  de  sel  naturellement  introduite  par  les  aliments,  soit 
Igr.  50. 
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DATES 

4  février 12,6 


5 

6 

7 

8 

9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 

r' 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 
10 
11 
12 
13 


LORURES 

chlorures 

ioérAs 

ÉLUinfâs 

12,6 

12,6 

10,5 

8,8 

12,9 

8,8 

15,6 

12 

9,1 

15 

11,3 

8,1 

11,8 

13,3 

12,7 

11,2 

13,6 

18,6 

12,5 

10,2 

13,3 

11,4 

9,3 

13,9 

12,1 

i2,l 

15,1 

14,5 

16,4 

10 

12,1 

12,5 

15,1 

15,1 

17,6 

10,8 

17,6 

10,1 

15,2 

10,5 

12,6 

13,4 

11,6 

8.3 

13,3 

8,8 

11,6 

15,5 

15 

11,1 

13 

13 

14,9 

10,7 

14,9 

11,8 

16     • 

13,3 

x  +  2 

13,8 

17,8 

12,7 

14,8 

14,4 

11,7 

14,6 

14,8 

17,2 

14,8 

15,9 

13,3 

16,3 

14,8 

16,6 

15 

15 

Si  nous  résumons  ces  chififres  en  les  groupant  de  façon  à  faire  res- 
sortir pour  un  certain  nombre  de  périodes  de  6  jours  les  rétentions 
de  sel  effectuées,  on  trouve  le  tableau  suivant  : 


PÉRIODES 

4  février  au  9  février. . . 
10  —  aul5  —  ... 
16  -  au21  —  ... 
22  —  au27  —  ... 
28      —      au  5  mars  ... 

6  mars    au  11      —    ... 

Totaux 

INGESTION 

.       72 
73,2 
88,4 
81,9 
71,5 
89.2 

476,2 

ÉLIMINATION 

65,3 
73,6 
74,8 
66,6 
59,9 
91,0 

431,2 

f DÉCHAR6B  - 

-  0,4 
+  13,6 
+  15,3 
+  13,9 

-  1,8 
49,5 

47,: 

-    2.2 

i  p.  lOOél.  par  mal.  fée— 4,8  =  42,5 
(moyenne  trouvée  par  analyse) 


+  47,3 
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Sur  les  6  périodes,  il  y  en  a  4  où  l'on  trouve  la  rétention  de  chlorures, 
une  où  il  y  a  équilibre  et  une  autre  seulement  où  la  balance  penche 
très  légèrement  en  faveur  de  Télimination.  Mais,  si  on  examine  la 
grandeur  absolue  des  rétentions,  le  phénomène  est  bien  plus  net 
encore.  Le  total  des  rétentions  s'est,  en  effet,  élevé  au  chiffre  de 
49  gr.  5  pour  une  période  totale  de  35  jours,  tandis  que  celui  des 
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Tracé  1. 

décharges  n'atteint  que  2gr.  2.  Il  en  résulte  donc  une  rétention  fmale 
effectuée  dans  l'organisme  de  49  gr.  5  —  2  gr.  2  z=  47  gr.  3,  soit 
approximativement  48  grammes.  La  grandeur  totale  des  ingestions 
ayant  été  pendant  le  même  temps  de  476  grammes  et  Timportance 
des  éliminations  par  les  matières  fécales,  comme  l'a  montré  une  ana- 
lyse directe,  étant  tout  à  fait  normale  et  inférieure  à  1  p.  100,  le  coef- 
ficient de  rétention  journalière  chez  notre  sujet  a  donc  atteint  le 
chiffre  de  8  p.  100  environ  delà  quantité  des  chlorures  éliminés  en 
moyenne  pendant  vingt-quatre  heures.  Le  coefficient  moyen  journa- 
lier des  rétentions,  en  supposant  les  chlorures  également  répartis 
sur  cette  période  de  35  jours,  a  atteint  1  gr.  33.  On  verra  plus  loin 
l'intérêt  que  prend  cette  donnée  si  on  la  compare  avec  la  même 
augmentation  moyenne  dans  le  poids  du  sujet. 

.  L'observation  du  sujet  n**!,  envisagée  à  tous  les  mêmes  points  de 
vue,  est  plus  probante  encore  : 
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Sujet  n'  /. 

CnLORURBS  CHLORURES 

DATES  IJfOâRÉS  ÉLIMINAS 

16  décembre 11,6  5,32 

n  —        14,5  9,45 

18  —        14,4  12,89 

19  —        15.3  10,77 

20  —        15,3  8,32 

21  —        13,6  13,39 

22  —        15,3  9,09 

23  —        15,3  11,94 

24  —        15,3  12,42 

25  —        15,3  13,38 

26  —        15,3  11,85 

27  —        15,3  13,87 

28  —        15,3  8,12 

29  —        17,1  20,33 

30  —        17,1  14,53 

31  —        17,1  15 

1"  janvier 17,1  14,65 

2  —  17,1  18,43 

3  —  17,1  11.61 

4  —  17,1  10,44 

5  —  17,1  9,47 

6  —  (      i  23,05 

7  —  \  §3^*  6,25 

8  -  ru?  17,32 

9  -        /I|^  14 

10  —  [     3  10,33 

11  —  20,9  19,67 

12  —  20,9  8,68 

13  —  16,6  14,45 

14  —  15,8  9,83 

En  résumant  ces  données  et  les  groupant  pour  faire  apparaître  la 
rétention,  on  arrive  au  tableau  suivant  : 

PÉRIODES  IRGESTION         ÉUMINATIO?!  j  pÉCHABOK 

15  décembre  au  21  décembre 84,70  60,14  +  24,56 

22            —            27        —        91,80  63,55  -f  28,23 

28           —             2  janvier 100,80  91,06  +  9.74 

3            —              5        —        51,30  34,52  +  16,78 

11            —            14        —        74,20  51,63  -f  22,57 

Totaux 402,80  300,90  +  101,90 

On  voit  que,  chez  le  sujet  n<*  1,  la  rétention  a  été  extrêmement 
élevée  à  toutes  les  périodes  et  que  le  malade  a  retenu  ses  chlorures 
d'une  façon  tout  à  fait  régulière. 

Pour  les  30  jours  de  l'expérience  la  rétention  moyenne  journalière 

iOi  ar  9 
s'est  élevée  à  — M^—  =  3  gr.  39.  La  grandeur  totale  des  ingestions 

s'étant  élevée  à  402  gr.  8  et  celle  des  rétentions  à  101  gr.  9,  ce  der- 
nier chiffre  représente  24,8  p.  100  du  premier. 
Si  on  considère  que,  d'après  une  analyse  directe,  la  quantité  de 
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chlorures  éliminée  par  les  fèces  de  ce  malade  était  à  peine  de  2  p.iOO 
de  la  quantité  totale  éliminée,  en    retranchant  ces  6  grammes 
approximativement  éliminés  par  la  voie  intestinale,  on  ne  modifie 
les  chiffres  précédents  que  d*une  façon  absolument  négligeable. 
Comme  conclusion  à  ce  premier  chapitre  on  peut  donc  dire  que  : 


^'^^   MM rrn mm 

ff . 

~f              .— 

ut                                                                 t 

"!i~         Z    t 

9                                                                           -JT- 

j^      JL        ÛA 

*    //                                                                   _  Jl- 

^Jg    ...j,L..,^./-^[^i 

.                         11a 

I^      Il   £   it  X 

-         ^-e     -               ^4^-. 

/^'.       T1    ,  \     '      P 

^/  \/                 ^'^^  l'j  1  \\\\\  il  M  i;iii  1  1  1 

i             ^  '^                         T 

L    _1       LII    ^j--lji- 

nt^^       j«         /'^tV-t 

^       t^ '4.    A^^4-ii- 

,/ 2a    ^l^            Xt 

V      2Î-   5   ^xi 

,.   *^    'Z'           l*^ 

^    Il            'Ia 

pZl    iL   t          1- 

'    I^I^             ^^ 

«^~      ' 

tl 

* 

^  / 

r                                    ^ 

. 

.  . 

jbiur  »  r  .j  M  «  «1  •#  ^  w  ^ 


Tracé  2. 


chez  deux  obèses  suivis  chacun  pendant  une  longue  période,  il  y 
a  eu  rétention  considérable  de  chlorures  et  fixation  de  ceux-ci  par  V or- 
ganisme) les  coefficients  de  rétention  moyenne  se  sont  montrés  extrê- 
mement élevés  chez  ces  2  sujets  :  de  10  p.  100  environ  chez  l'un 
d*eux,  il  atteignait  chez  l'autre,  effectivement,  une  valeur  qui  n'était 
guère  inférieure  à  25  p.  100  de  la  quantité  totale  ingérée. 

II.  —  L'obèse  retient-il  de  l'eau? 

La  réponse  à  cette  question,  même  après  les  conclusions  catégo- 
riques du  paragraphe  précédent,  n'est  pas  aussi  simple  qu'il  le  semble 
au  premier  abord.  Divers  auteurs*  ont,  en  effet,  récemment  signalé 
chez  certains  sujets  pathologiques  le  phénomène  de  la  rétention  intra- 
organique  des  chlorures  sans  augmentation  de  poids,  ce  qui  revient  à 
•dire,  en  dernière  analyse,  sans  fixation  d'eau.  Nous  avons  également 

1.  P.  Courmont  el  Nicolas,  Formule  urinaire  de  la  pleurésie  tuberculeuse, 
Soc,  méd.  des  hôpit,  de  Lyon,  21  juin  1904,  p.  266,  et  Ambard  et  Beaujard,  in 
Semaine  médicale,  n"  12,  22  mars  1905  :  La  rétention  chlorurée  sèche. 
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constaté  ce  phénomène,  d'une  façon  très  courante,  dans  nos  expé- 
riences. Mais  nous  avons  trouvé  aussi  que  son  principal  caractère 
résidait  dans  son  intermittence.  Il  est  facile  d'expliquer  ce  dernier 
fait.  Lorsqu'un  organisme  retient  une  certaine  portion  des  chlorures, 
qui  lui  sont  apportés  par  la  ration  alimentaire,  comme  le  font  les 
obèses,  et  qu'il  ne  retient  pas  d'eau  parallèlement,  il  augmente  alors 
d'une  façon  nécessaire  et  régulière  la  concentration  moléculaire  de  ses 
humeurs  en  général.  On  sait  que  la  valeur  de  cette  qualité  chimique 
des  humeurs  peut  varier  dans  des  limites  assez  larges  et  supérieures 
à  une  unité  si  on  passe  d'un  sujet  physiologiquement  sain  à  un 
autre.  La  rétention  des  chlorures  montre  que,  chez  un  même  sujet, 
cette  constante  peut  également  osciller  entre  deux  nombres  limités 
assez  éloignés  l'un  de  l'autre.  Accidentellement  même,  un  organisme 
peut  dépasser  dans  un  sens  l'un  de  ces  nombres  limités,  mais  alors 
l'équilibre  de  ses  humeurs  n'est  pas  stable,  et,  dans  un  cas  comme 
dans  l'autre,  il  tend  toujours  à  revenir  à  une  moyenne  à  peu  près  fixe. 
C'est  là  ce  qui  se  passe  pour  l'organisme  des  obèses  que  nous  avons 
étudiés.  Les  chiffres  suivants  montrent  clairement  qu'il  y  a  des 
périodes  où  ils  se  salent,  autrement  dit  où  ils  augmentent,  jusqu'à 
une  limite  extrême,  la  concentration  de  leurs  humeurs.  A  cette  pre- 
mière période  en  succède  une  autre  :  mais  cette  période  n'est  pas 
une  période  de  dessalaison  puisqu'ils  sont  impuissants  à  éliminer 
les  chlorures  qu'ils  ont  retenus  pour  revenir  à  un  équilibre  stable, 
comme  le  feraient  des  sujets  sains  accidentellement  trop  salés.  Le 
seul  mécanisme  qu'ils  aient  à  leur  disposition  pour  dessaler  leurs 
humeurs  est  d'en  augmenter  le  volume,  autrement  dit  de  retenir  et 
de  fixer  de  Veau  d'une  façon  stable.  Cette  seconde  période  peut  se 
traduire  dans  la  pratique  par  l'augmentation  de  poids.  Ces  considé- 
rations se  réalisent  bien  sur  le  terrain  pratique,  comme  on  peut  le 
constater  par  l'exemple  ci-dessous. 

Sujet  n°  i  : 

Ingestion  moyenne  journalière  de  liquide:  3  000  centimètres  cubes. 

i'""  période.  Salaison  {rétention  de  chlorures  sans  fixation  d'eau)  : 

Du  28  décembre  au  2  janvier. 

Élimination  urinaire  moyenne  journalière  :  2  249  centimètres  cubes. 

Poids  sensiblement  stationnaire.  • 

2*"  période  (accroissement  de  poids  par  fixation  d'eau)  : 

Du  9  au  14  janvier. 

Élimination  urinaire  moyenne  journalière  :  1598  centimètres  cubes. 

Poids  croissant  de  1  kil.  500  au  total,  soit  250  grammes  en  moyenne 
journalière. 
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m.   —  L'OBÈSE  ÉLIMINE-T-IL  L^EAU  ET  LE  SEL 
EN    QUANTITÉS  PROPORTIONNELLES? 

L'un  de  nous  a  montré,  en  étudiant  le  fonctionnement  de  la  chlo* 
rurie  normale  *,  que,  si  Ton  avait  soin  de  régler  parfaitement  le 
régime  tant  en  aliments  solides  que  liquides  et  en  sel  marin,  on  obte- 
nait chez  des  sujets  pbysiologiquement  sains  une  remarquable  row- 
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Trtcé  3. 

rordance  entre  Veau  et  le  sel  éliminés  journalièrement  :  en  un  mot,  il 
Il  a  entre  ces  éléments  une  proportionnalité  constante.  Il  était  néces- 
saire de  rechercher  expérimentalement  s'il  en  était  ainsi  chez  les 
obèses,  car,  a  priori,  la  réponse  peut  être  supposée  négative.  L'obèse 
étant  en  perpétuel  mouvement  de  rétention  alternativement  d'eau  et 
de  sel,  pour  répondre  aux  besoins  de  sa  salaison  et  de  sa  dessalaison, 
au  sens  où  nous  avons  précédemment  défini  ces  deux  mots,  il  est 
certain  qu'i7  ne  peut  y  avoir  qu'une  proportionnalité  accidentelle  entre 
Veau  éliminée  et  le  sel  éliminé.  L'expérimentation  confirme  ces  pré- 
visions comme  il  ressort  du  tableau  suivant.  Nous  verrons,  plus 
loin, au  chapitre  du  Poids,  si,  conformément  à  ce  qu'on  peut  penser, 
les  périodes  accidentelles  de  proportionnalité  correspondent  à  des 
périodes  soit  d'isobarométrie,  soit  de  progression  plus  ou  moins  régu- 
lière du  poids. 

i.  Voir  cette  Revue,  1905. 
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Sujet  n»  /  : 

voLCMES  QUAirrrrÊ         bapport  de  NaCl 

DATES                                DBS  URI!«BS  DE  NaCl  p.  100            AC  VOLCME 

lôdécembre 1900cc.  7.4                       0,28 

n          —      i550  2,8                        0,61 

18  —      2  625  6,10                       0,49 

19  —      1823  4,93                       0.64 

20  —       1  460  6,43                       0,69 

21  —       2  275  5,9                         0,58 

22  —       1873  4,85                       0,48 

23  —       2  275  5,25                       0,52 

24  —       1580  7,8                         0,78 

25  —       2125  6,3                         0,62 

26  —      1  770  6,7                         0,67 

27  —       1850  7.5                         0,74 

28  —      1625  5                            0,49 

29  —       3  280  6,25                       0,62 

30  —       1690  8,6 

31  —       1875  8 

1"  janvier 2125  6,9 

2  —   1  900  9,7 

3  —   1760  6,6 

4  —   2  610  4 

5  —   1435  6,6 

6  —   2  650  8,7 

7  —   1250  5 

8  —   2  230  7,7 

9  —   2  240  6,25 

10  —   1325  7,8 

11  —   1525  12,9 

12  —   M90  7,3          1,28 

13  —   2125  6,8 

14  —   1185  8,3 

Écart  maximum  de  NaCl  p.  400  :  40,1.  Rapport  de  NaCl  au 
volume  :  4,00.  On  voit  que  ces  chiffres  sont  caractérisés  chez  cet 
•obèse  par  une  extrême  irrégularité,  ce  qui  s'explique,  comme  nous  le 
disions  plus  haut,  par  la  façon  très  inégale  dont  il  a  besoin  de  retenir 
•de  Teau. 

Chez  le  sujet  n^  2  nous  devions  nous  attendre  à  une  irrégularité 

moins  grande,  car  il  augmente  plus  régulièrement  de  poids  et  fait 
moins  de  périodes  alternatives  de  salaison  et  de  dessalaison. 

Sujet  n°  2. 

VOLUMES  QUANTITÉ            RAPPORT  DE  NaCl 

DATES                                         DES   URINES  DE  NaCl  p.  100            AU  VOLUME 

4  février 2150  5,9                      0,55 

'3      —     2  200  4 

6  —     2  523  3,5 

7  —     2  500  4,8 

8  —     3  300  4,6 

9  —     1700  4,8 

10  —     3250  4,1 

11  —     2  550  4,4 

12  —     2525  5,4                       0,51 
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VOLUMES  QUANTITÉ  RAPPORT  DE  NaCl 

DATBS  DBS  URINES  DE  NaCI  p.  iOO  AU  TOLUMB 

43féYrier 2  500  4,1 

14  —     2200  5,2 

15  —     2250  6,2 

16  —     2  200  5,5 

n      —     2600  5,5 

18  —  2  000  5 

19  —  1500  5  0,83 

20  —  2750  5,5 

21  —  2  475  4,4  0,58 

Sf2  —  2  200  4,6 

23  —     2  350  4,5 

24  —     2  400  5,6 

25  —     2150  3,9 

26  —     2110  4,2  0,61 

27  —     2225  7 

28  —     2125  5,2 

!•'  mars 2  380  5,9 

2  —     2450  4,8  0,56 

3  —     2  475  4,8 

4  —     1950  6,9 

Écart  maximum  :  iNaCl  p.  100  :  3,5  ^^^'^^^  :  0,  42. 

On  constate  bien  chez  cet  obèse  une  irrégularité  moins  grande 
dans  la  proportionnalité  entre  Teau  et  le  sel  éliminé.  Cependant  il 
suffit  de  se  rappeler  que  cet  individu  était  soumis  à  une  ingestion  de 
liquide  presque  complètement  fixe  et  de  le  comparer  aux  chiffres 
que  l'un  de  nous  a  publiés  précédemment  dans  le  cas  de  l'homme 
normal,  pour  voir  que  son  élimination  est  notoirement  plus  irrégu- 
lière. //  n'y  a  donc  pas  de  rapport  constant  entre  V élimination  aqueuse 
et  V élimination  chlorurée  chez  V obèse. 


IV.    —   L'obésité   se   constitue-t-elle    proportionnellement 

AUX  QUANTITÉS  DE  SEL  ET  d'EAU  RETENUES  DANS  L^ORGANISME 
ET  SE  MAINTIENT-ELLE  OU  SE  RÉSOUT-ELLE  PROPORTIONNELLE- 
MENT AUX  MÊMES  QUANTITÉS? 

Les  observations  précédentes  ont  montré  que  chez  les  deux  obèses 
il  existait  une  rétention  anormale  mais  régulière  des  chlorures  de 
ralimentation.  Doit-on  ne  voir  là  qu'une  simple  coïncidence  entre 
Texistence  d'une  dystrophie  de  la  fonction  chlorurée  et  l'existence 
même  de  Tobésité  chez  ces  sujets  ou,  au  contraire,  y  a-t-il,  sinon 
relation  de  cause  à  effet,  du  moins  liaison  entre  ces  deux  phéno- 
mènes? 

L'examen  comparé  du  poids  et  de  la  rétention  chlorurée  permet 
de  résoudre  cette  question . 

ReV.  de  MÉD.,  TOME  XXV.  —  1905.  45 
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Sujet  n»  2. 

DATES  POIDS 

30  janvier 77  k.  300 

31  —  77 

!•'  février 77  080  V  Période  préliminaire. 

2  —  77  100  ' 

3  —  77  100 

4  —  77  400 

5  —  78 

6  —  79  100  r  Rétention  chlorurée 

7  —  79  (  +69,7. 

8  —  79 

9  —  79  300 

10  —  79  550 

11  —  78  700 

^\l  I  :::::::::::::  ]l  '^^\  Rétention- 0,4. 

14  —  !!....!...!!!  78  700 

15  —  78  800 

16  —  79 

17  —  78  600 

18  -^  78  800  I  nA,«„,:^„  I  iQ  A 

19  _  79  700  r  Rétention  + 13,6. 

20  —  80  100 

21  —  79  400 

22  —  79  600 

23  —  79  500 

25  I  :;:;:::::::::  80  Z\  Rétention +15,3. 

26  —  80 

27  —  79  500 

23  —  78  400 

l^' mars 79  700 

2  —  80 

3  —  80 

4  —  81  200 

5  —  81 

6  —  81  400 

7  —  81  400 

8  —  81  300  1 

9  — 81  300  I 

10  —  81  200 

11  —  81  300 

12  —  

13  —  

14  —  81  200  f       Suspension  de 

15  —  ^  régime. 

16  —  

17  —  80  800 

18  —  80  600 

19  —  81 

20  —  80  500 

21  —  81 

22  —  81 

23  —  81  600 

24  —  81  300 


Rétention  + 13,9. 


1,8. 
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Ces  jours-là  le  m&lade 
s*e8t  pesé  avant  le  re- 
pas au  lieu  d'après. 


DATES 

25  mars  

P0U)8 

81  k. 

26  —     

27  —     

81 

81 

28      —     

81      600 

29  —     

30  —     

81      300 

81      200 

31      —     

81      500 

!•' avril 

82 

L'augmentation  totale  du  poids  pendant  toute  la  durée  de  l'expé- 
rience est  considérable  puisqu'elle  atteint  5  kilogr.  La  rétention  totale 
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Tracé  4.  —  Type  rétention  chlorurée  séohe. 


/kiiodêf  dt  réUnitotu 


Tracé  5.  —  Type  rétention  chlorarée  avec 
augmentation  de  poids. 


ayant  été  de  47  gr.  2,  si  on  la  suppose  arbitrairement  employée 
à  faire  de  l'humeur  à  concentration  chlorurée  de  6-7  p.  1000,  on 
tombe  ainsi  sur  une  augmentation  théorique  du  poids  d'environ 
6  kilogrammes. 

Si  on  voulait  admettre  que  le  sujet  a  augmenté  son  poids  en  fabri- 
quant du  tissu  musculaire  normal,  ce  qui  n'est  guère  probable,  ce 
n'est  en  réalité  que  4  kilogr.  d'eau  qu'il  eût  dû  théoriquement  fixer, 
soit  28  grammes  de  sel  marin. 

L'excès  de  ce  sel  a  donc  dû  être  probablement  employé  à 
augmenter  la  concentration  moléculaire  du  reste  des  humeurs  du 
sujet.  Celles-ci  pouvant  être  évaluées  à  60  kilogr.  environ,  cela 
correspond  à  une  fixation  de  42,5  —  28=14gr.  5  de  sel  marin  sur 
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ces  60  kilogr. ,  soit  une  augmentation  de  la  concentration  0,20  p.  1000  ; 
c'est  là,  comme  on  voit,  un  chiffre  très  faible. 

Globalement  Taccord  entre  la  rétention  chlorurée  et  Taugmen- 
tation  du  poids  est  donc  très  satisfaisant  :  il  y  a  proportionnalité 
entre  ces  quantités.  On  est  en  droit  de  se  demander  si  cet  accord  se 
réalise  pour  des  laps  de  temps  plus  faibles.  C'est  ce  que  nous  met- 
tons en  relief  dans  le  tableau  ci-dessous  : 

Sujet  n«  f. 

RéTElfnON      VARIATIOK  DU  POIDS  TOT.        ^  VABIATIOîl 

PÉRIODES  toUle  sur  le  poids  moyen        RETENTION       ^^  p^j^ 

de  NaCl.  de  chaque  période.  moyenne,    j^^^^   moyen. 

I.  4  février  au   9 +    6,7  77"  à  78S635  +  1^635  +1,11  272*' 

n.40        —        15 —    0,4  78,680  +  0,045  +0.06            79,5 

111.16        —        21 +13,6  79,270  +  0,590  +2,26            98,5 

IV.  22        —        27 +  15,3  79  ,730  +  0  ,460  +  2,55            76  ,5 

V.28        —         5  mars.  +  13,9  80  ,050  +  0  ,320  +  2,3             53  ,3 

VI.  6        —        U    —    .  —    1,8  81,310  +  1,260  —0,3  210 

On  voit,  sur  ce  premier  sujet,  que,  pour  des  périodes  courtes 
(6  jours),  l'accord  entre  laugmentation  du  poids  moyen  et  la  réten- 
tion moyenne  est  généralement  réalisé,  mais  on  voit  apparaître  les 
périodes  de  salaison  et  de  dessalaison  du  sujet  avec  netteté.  C'est  ainsi 
que  pour  la  6*  période  (du  6  au  41  mars),  bien  qu'il  ait  réalisé,  à  peu 
près  rigoureusement,  son  équilibre  chloruré,  son  augmentation  de 
poids  a  été  assez  forte.  Cela  tient,  sans  doute,  à  ce  que  cette  période 
avait  été  précédée  de  deux  autres  à  coefficient  de  rétention  très 
élevé  (périodes  3,  4,  5). 

L'organisme,  pour  retenir  ses.chlorures  d'une  façon  stable  et  réa- 
liser un  équilibre  plus  stable  de  sa  concentration  moléculaire,  n'a 
plus  retenu  de  chlorures,  mais  inversement  a  gardé  de  l'eau. 

Le  phénomène  inverse  (rétention  de  chlorures  sans  augmentation 
de  poids)  est  aussi  visible  sur  ce  sujet,  mais  il  est  beaucoup  plus 
apparent  et  plus  net  encore  sur  le  n""  1,  dont  nous  résumons  ci-des- 
sous les  constantes  aux  mêmes  points  de  vue  que  pour  le  n"*  i. 

Si  on  passe  à  la  comparaison  des  poids  quotidiens  et  des  réten- 
tions quotidiennes,  on  ne  trouve  généralement  plus  qu'un  rapport 
extrêmement  vague  et  souvent  nul  entre  ces  deux  quantités.  On 
pouvait  s'attendre  à  l'avance  à  ce  fait  qui  ressort  des  remarques  pré- 
cédentes au  point  de  vue  du  double  rôle  des  chlorures.  Ils  peuvent  : 

4**  Se  fixer  sur  des  humeurs  déjà  existantes  en  augmentant  leur 
concentration  moléculaire; 

2®  Fixer  de  l'eau  nouvelle  dans  l'organisme  en  constituant  des 
humeurs  nouvelles. 

Nous  avons  déjà  observé  ce  môme  fait  chez  des  individus  physio- 
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logiquement  sains,  ce  qui  nous  conduit  à  admettre  le  peu  d'intérêt, 
au  point  de  vue  de  la  constatation  des  expériences  physiologiques, 
des  pesées  faites  jour  à  jour.  Ne  pas  varier  de  poids,  pour  un  obèse  ou 
pour  un  homme  sain,  ne  signifie  pas  plus  qu*il  est  en  équilibre  phy- 
siologique qu'il  n'indique  le  contraire. 

La  seule  considération  intéressante  et  moins  fallacieuse  est  celle 
obtenue  avec  le  poids  moyen  calculé  sur  la  moyenne  des  poids  d'une 
période. 

Voici  les  données  relatives  au  poids  et  à  la  rétention  du  sujet  n°  1. 

Sujet  n»  1, 

POIDS 

16  décembre 80  k. 

17  —        • 

.g       ~       *  (.  Variation  du  poids 

20   ~   ;;:;;;:.'.;  82  ml    ioiai+2k. 

21  —  82  200 

22  —  82 

23  —  81  650 

24  —  81  550 

25  —  81      y     +0k.500. 

26  —  81  550 

27  —  81  500 

28  —  81  500 

29  —  81  450 

30  -  81  400^     __ 

31  -  81  400  >      UK.iuo. 

!•' janvier 81  500 

2  —    81   400 

3  —    80   600 

4  —    81   600 

6  —  81  300^      UK.OUU. 

7  —  81  200 

8  —  80  800 

9  —  80  900 

10  —  81  500 

13  —    ..*.  81   100 

14  —    82   300 

Ce  qui  nous  donne  le  tableau  comparatif  suivant  : 

Sujet  n"  /. 

VARIATlOlf 
RÊTB.NTI0N  VARIATlOlf  RÉTINTlOïl         DU  POIDS 

PÉRIODES  CBLOR.  TOTALE      DU  POIDS  TOTAL  MOTE?mE      JOURIf.  MOTElf 

24,56  1 82 1  ^*  +  *»^*  +  ^^^^ 

11.22      —       27—.       28,25  81S546  =  — 0S459  +4,07  —    76 

111.28      —         2janv.        9,74  81  ,442  =  — 0  ,104  +1,62  —175 

IV.    3jaov.au   5    —         16,78  81  ,030  =  —  0  ,412  +5,59  —137 

V.  11      —       14    —        22,57  81  ,480  =  +  0,450  +4,51  +112 


15  déc.  au  21  déc. 
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Ce  sujet  ne  s'est  pas  comporté  de  la  même  façon  que  le  n»  1,  vis- 
à-vis  des  chlorures  qu'il  ingérait  Si  sa  rétention  s'est  montrée 
enoore  plus  énergique  et  atteint  pour  une  période  d'examen  plus 
courte  une  valeur  près  de  deux  fois  et  demie  plus  grande,  son  poids 
est  loin  d'avoir  varié  dans  les  mêmes  proportions.  On  observe  donc 
chez  lui,  au  plus  haut  point,  le  phénomène  de  la  rétention  chlorurée 
sèche  sans  augmentation  de  poids  correspondante.  C'est  ainsi  que 
pour  les  trois  périodes  2, 3,  4,  où  il  a  éprouvé  en  réalité  une  diminu- 
tion du  poids  moyen,  il  a  fait  une  énorme  rétention  totale  de 
28,25  -h  9,74  -h  46,78  =  54  gr.  77  de  chlorures,  et  ce  n'est  que  dans 
la  période  suivante,  dans  un  laps  de  temps  de  3  à  4  jours,  qu'il  a 
regagné  plus  de  500  grammes  du  poids  qui  étaient  incontestablement 
constitués  par  l'eau  qui  a  servi  à  commencer  la  dilution  de  ces  chlo- 
rures. 

Ce  sujet  n'en  est  pas  moins  un  exemple  remarquable  pour  l'élasti- 
cité que  présentaientchez  lui  les  limites  de  la  concentration  chlorurée, 
ce  qui  lui  permettait,  sans  trouble  apparent,  d'emmagasiner  en  quel- 
ques jours  une  énorme  quantité  de  sel. 

V.  —  Influence  de  la  régulation  du  régime  en  chlorures 

SUR   LA  MARCHE  DE   L'OBÉSITÉ. 

L'étude  de  cette  question  est  des  plus  intéressantes  au  point  de 
vue  de  l'application  et  de  l'orientation  du  traitement  de  l'obésité. 

A.  Les  deux  obèses  étudiés  ont  tous  deux  augmenté  de  poids  d'une 
façon  importante  au  cours  de  l'expérimentation.  C'est  la  preuve  que, 
s'ils  ont  fixé  beaucoup  d'eau  avec  le  sel,  comme  nous  l'admettons,  ils 
ontdù,  en  môme  temps,  constituer  un  substratum  graisseux  corres- 
pondant dont  la  valeur  n'est  pas  négligeable.  Ils  sont  restés,  l'un  et 
l'autre,  pendant  la  longue  durée  de  l'observation  à  laquelle  ils  ont 
été  soumis,  identiquement  astreints  au  même  régime.  Il  en  résulte 
que  ce  régime  alimentaire  était  pour  eux  non  seulement  suffisant, 
mais  excessif. 

Or,  si  nous  calculons  ce  régime  au  point  de  vue  de  la  quantité  des 
divers  éléments  et  des  calories  totales  qu'il  est  susceptible  de  fournir, 
nous  trouvons  : 

ALBUMINES  H.  C  GRAISSES 

400  gr.  de  viande  de  bœuf =80  -                  8 

200  gr.  de  pommes  de  terre =      2,6  40                0,3 

500  gr.  de  pain =    35  260                2 

Totaux =  117,6  300  10,3 

soit  en  calories  :  1805  calories. 
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ÂQ  regard  des  nombres  qui  sont  admis  usuellement  comme 
néeessaires  pour  Tentretien  et  la  réparation  des  tissus  de  Torga- 
nisme  humain,  ces  chiffres  sont  très  faibles.  Nous  constatons,  au 
contraire,  qu'ils  sont  surabondants  dans  les  cas  qui  nous  occupent, 
puisque  les  malades  ont  fortement  engraissé  après  avoir  vécu  sur 
les  calories  que  leur  donnait  ce  régime.  Au  point  de  vue  quantitatif 
ce  régime  représente  cependant  déjà,  pour  beaucoup  d'auteurs,  un 
régime  de  restriction  et  de  privation  à  l'égard  des  obèses.  Les  faits 
démentent  d'une  façon  absolue  cette  assertion. 

B.  Quant  à  la  régulation  du  régime  à  un  taux  moyen,  plutôt  bas, 
d'ingestion  de  sel,  nous  constatons  de  même  sa  complète  inutilité.  Ce 
érit  amène  à  la  conclusion  que  ce  n*est  pas  une  restriction  portée  à 
t2  ou  13  grammes  de  sel  marin  totale  à  laquelle  il  faudrait  sou- 
mettre les  obèses,  mais  à  une  diminution  réelle  et  très  prolongée 
dans  l'absorption  des  chlorures.  Cela  revient  à  instituer  un  régime 
achloré  rigoureux.  Sur  les  résultats  pratiques  d'un  pareil  régime  il 
serait  très  prématuré  de  nous  prononcer  à  l'avance,  car  on  connaît  la 
facflité  de  l'organisme  à  s'adapter  aux  situations  ou  aux  régimes  les 
plus  anormaux  en  apparence.  Tout  au  moins  est-on  en  droit  de 
supposer  qu'il  se  produirait  un  ralentissement  marqué  dans  la  pro- 
gression de  l'obésité.  Nous  nous  proposons  du  reste  de  soumettre 
des  obèses  à  cette  expérimentation  et  de  faire  connaître  les  résultats 
obtenus.  Un  des  phénomènes  les  plus  curieux  que  nous  ayons  été  à 
même  de  constater  et  qui  autorise  à  présumer  des  résultats  intéres- 
sants dans  cet  ordre  d'idées,  est  ce  que  Ton  peut  appeler  le  phénomène 
de  la  décharge  chlorurée.  Chez  les  obèses  dont  on  rfiminwe,  même  acci- 
dentellement, pour  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  V absorption 
saline^  on  ne  produit  pas  dans  ^élimination  une  diminution  correspon- 
dante, 11  se  produit  souvent,  au  contraire,  une  augmentation  relative 
et  quelquefois  absolue.  En  voici  un  exemple  emprunté  au  sujet  n°  1, 
trois  mois  après  l'expérience  relatée  plus  haut. 

Sujet  n»  i, 

VOLUME 
DBS  URINBS  NaCl  TOTAL  NaCl  INOÊRé 

13  avril 1500  7gr.80  5gr. 

14  —   1250  6gr.95  5gr. 

Uautre  sujet,  n""  2,  a  éliminé,  une  dizaine  de  jours  après  la  cessation 
de  l'observation  relatée  : 

22  mars 1900  12gr.92  5gr.  5 

23  —    1825  llgr.50  5gr.5 

On  voit  que  la  quantité  de  chlorure  totale  dépasse  de  beaucoup  la 
quantité  de  sel  ingéré  à  ces  deux  périodes. 
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Lobèse  semble  donc  avoir  tendance  à  se  dessaler  lorsqu'on  le  soumet 
à  un  régime  pauvre  en  sel^  et  ce  qui  le  caractérise  c'est  que  son  élimina- 
tion saline  n'a  aucwi  rapport  avec  son  ingestion. 

Dans  les  ingestions  moyennes  ou  élevées  ^élimination  reste  inférieure. 

Dans  les  ingestions  basses  l'élimination  tend,  temporairement  du 
moins,  à  rester  supérieure. 

VI.  —  Influence  chez  l'obèse  de  l'ingestion 

d'une  EAU  MINÉRALE  CHLORURÉE. 

Dans  le  but  de  voir  quel  pouvait  être  sur  les  obèses  ou  le  développe- 
ment de  Tobésité  Teffet  deTingestion  réglée  et  régulière  de  certaines 
eaux  minérales  nous  avons  fait  prendre  à  nos  sujets,  pendant  un 
certain  temps,  un  litre  d'eau  minérale  de  Brides,  qui  contient 
4  gr.  85  de  NaCl  par  litre. 

Nous  n'avons  constaté,  comme  on  pouvait  s'y  attendre,  aucun  effet 
durable  de  ces  eaux  sur  la  diminution  du  poids. 

Certains  autres  eiïets,  passagers  à  vrai  dire  et  surtout  sensibles 
chez  le  sujet  n*  1,  ont  semblé  se  produire  sous  son  influence.  Chez 
ce  sujet  la  rétention  a  semblé  nettement  diminuer  pendant  les 
premiers  jours  de  l'ingestion  d'eau  de  Brides;  mais  cet  effet  n'a 
été  que  transitoire  et  nous  ne  pensons  pas  qu'on  puisse  bien  sincè- 
rement le  retenir  à  l'actif  de  cet  agent. 

VII.  —  Traitement   du   facteur  dystrophie   hydro-chloru- 

RIQUE    dans    l'obésité.    RÉSULTAT    ILLUSOIRE    ET    PASSAGER   DU 

RÉGIME  SEC.  Ingestion  abondante  des  boissons  et  absten- 
tion chlorurée;  décharge  chlorurique  concomitante. 

Nous  avons  cherché  à  mettre  en  lumière  dans  les  divers  chapitres 
de  ce  mémoire  l'importance  considérable,  à  notre  sens,  du  facteur 
rétention  hydrochlovunque  chez  les  obèses. 

En  possession  des  résultats  expérimentaux  que  nous  avons 
exposés  d'une  façon  détaillée,  de  l'assurance  que  le  traitement  par 
les  eaux  minérales  ne  donnait  guère  de  résultat  appréciable  et 
qu'une  réduction  assez  considérable  du  régime  quantitatif,  par 
rapport  à  la  masse  des  obèses  en  jeu,  ne  correspondait  à  aucune 
diminution  appréciable  de  leur  poids,  sommes-nous  cependant  en 
mesure  de  conseiller  quelques  règles  utiles  pouvant  contribuer  au 
traitement  curât  if  de  l'obèse? 

Examinons  d'abord  le  mécanisme  du  régime  sec  encore  si  préco- 
nisé et  si  en  faveur  à  l'heure  actuelle.  On  peut  comprendre  immé- 
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diatement  les  dangers  que  la  clinique  a  déjà  montrés  à  maintes 
reprises.  Ce  régime  tend  au  maximum  de  déshydratation  des  tissus 
et  conséquemment  au  maximum  de  leur  ckloruration ,  Ce  n'est  pas  le 
lieu  d'insister  ici  sur  tous  les  accidents  que  peut  produire,  du  côté 
du  cœur  et  des  reins,  cette  surconcentration  du  sérum  et  de  la 
lymphe.  Quant  à  son  efficacité,  on  comprend  aisément  qu'elle  soit 
illusoire.  Tout  d'abord,  passé  un  certain  terme,  ce  régime  devient  si 
pénible  que,  malgré  eux,  les  malades  le  transgressent  d'une  façon 
apparente  ou  cachée  et  souvent  sans  s'en  rendre  compte;  ainsi,  sans 
boire  davantage,  instinctivement  ils  prennent  des  mets  plus  mouillés 
et  perdent  ainsi  le  bénéfice  de  leurs  sacrifices  antérieurs.  Si  leur 
héroïsme  ne  se  dément  pas,  c'est  l'organisme  qui  se  charge  d'orga- 
niser lui-même  sa  défense;  la  fonction  urinaire  se  ralentit,  disparaît 
presque  complètement  et  toute  l'eau  ingérée  dans  le  corps  va  se 
fixer  sur  les  tissus  pour  les  remettre  au  taux  de  la  concentration 
chlorurée  normale.  Le  poids  augmente  à  nouveau  et  le  bénéfice  de 
la  cure  est  perdu. 

Le  régime  sec  doit  donc,  à  notre  avis,  être  complètement  banni  et 
frappé  d'ostracisme.  Il  est,  à  la  fois,  dangereux,  pénible  et  inefficace. 
Au  contraire,  l'abstention  chlorurée,  avec  Tabsorption  normale  ou 
même  abondante  des  boissons,  produit  des  résultats  durables  et 
réguliers.  Dans  ce  régime,  l'organisme  ne  recevant  plus  de  chlorures 
se  ferme  peu  à  peu  au  point  de  vue  de  l'élimination  de  ces  sels,  dont 
il  garde  le  minimum  indispensable.  Pour  maintenir  sa  concentration 
moléculaire  constante  il  se  borne  à  rejeter  au  dehors  le  maximum  de 
l'eau  de  ses  humeurs  et,  tant  que  le  régime  dure,  cet  équilibre  per- 
siste nécessairement  sans  aucune  action  nocive  pour  l'organisme. 
L'eau  continuant  à  balayer  celui-ci,  h  la  dose  normale  ou  même 
supérieure,  continue  d'entraîner  tous  les  déchets  nocifs,  ce  qui  facilite 
au  plus  haut  point  le  rendement  comburant  de  la  machine  vivante 
par  ce  décrassage  régulier. 

Il  reste  bien  entendu  que  l'abstention  chlorurée  accompagnée  de 
l'ingestion  large  et  régulière  des  boissons  ne  doit  constituer  qu'un 
des  éléments  du  régime  des  obèses,  dont  la  restriction  alimentaire 
bien  comprise  et  correctement  calculée  doit  constituer  l'autre. 
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PERFORATIONS  INTESTINALES 

DE  LA  RECHUTE  ET  DE  LA  CONVALESCENCE 

DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

ET  RÉSULTATS  OPÉRATOIRES 

PAR    MM. 

E.   DEVIC  et  J.    FROMENT 

Agrégé  à  la  Faoalté de  médecine  de  Lyon,  lulerae   des  hôpitaax   de  Lyon, 

Médecin  des  hôpitaux.  Chef  des  travaux  de  biologie  à    la  Faculté. 


La  perforation  intestinale  est  un  accident  rare,  au  cours  de  la 
rechute  de  la  fièvre  typhoïde,  moins  rare  cependant  que  ne  le.  ferait 
supposer  le  peu  de  renseignements  que  Ton  trouve  sur  cette  ques- 
tion dans  la  littérature  médicale.  Si  bien  étudiées  qu'aient  été  la 
perforation  intestinale  dans  la  fièvre  typhoïde  et  la  rechute  elle- 
même  avec  Louis,  Murchison,  Trousseau,  Griesinger,  et  parmi 
les  auteurs  récents  avec  Hutinel,  Tripier  et  Bouveret  et  l'un  de 
nous*,  cette  question  de  la  perforation  dans  la  rechute  est  un  peu 
restée  dans  Tombre.  Tous  les  auteurs  s'accordent  à  reconnaître  la 
bénignité  des  rechutes  en  général;  les  uns,  parmi  lesqpiels  nous 
citerons  Griesinger,  Tripier  et  Bouveret,  n'ont  observé  que  des 
guérisons;  d'autres,  Jaccoud,  Hutinel,  mentionnent  seulement  la 
possibilité  des  perforations  au  cours  des  rechutes;  quelques-uns 
plus  rares  rapportent  quelques  cas  sans  commentaires  :  Murchison 
en  cite  deux,  Chantemesse  un,  et  Goodal,  dans  un  travail  récent 
sur  les  perforations  intestinales  dans  la  fièvre  typhoïde,  fait  allusion 
à  neuf  cas  personnels.  Mais  en  dehors  de  la  thèse  de  Garcin,  nous 
n'avons  trouvé  aucune  étude  d'ensemble.  Garcin  réunit  dix  obser- 
vations et  les  étudie  soigneusement.  Toutefois  les  observations  sont 
trop  peu  nombreuses  pour  étayer  définitivement  cette  étude,  et, 
d'autre  part,  un  point  reste  encore  indécis  après  ce  mémoire  :  c'est 
la  question  de  la  fréquence  de  cet  accident. 

1.  Devic,  Des  rechutes  dans  la  fièvre  typhoïde,  thèse  Lyon,  1886. 
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Tels  soDt  les  motifis  qui  nous  ont  amenés,  à  propos  d'une  obser- 
vation personnelle,  à  reprendre  cette  étude.  Il  ne  fallait  pas  songer 
à  réunir  toutes  les  observations  de  perforations  intestinales  au  cours 
des  rechutes  :  elles  sont  certainement  très  nombreuses  et  la  plupart 
n'ont  pas  été  publiées.  Nous  ne  pouvions  que  chercher  à  nous 
rendre  compte  de  leur  fréquence  en  rapprochant  quelques  statis  - 
tiques.  Si  artificielles  que  soient  les  statistiques,  surtout  en  ce  qui 
concerne  la  fièvre  typhoïde,  dont  on  sait  que  la  gravité  est  essen  - 
tiellement  variable  suivant  les  épidémies  et  suivant  les  régions, 
elles  peuvent  toutefois  nous  donner  une  idée  approximative  de  la 
fréquence  de  cet  accident.  Nous  avons  ensuite  repris  l'étude 
qu'avait  faite  Garcin  sur  quelques  nouvelles  observations  empruntées 
presque  toutes  aux  statistiques  des  perforations  intestinales  opérées . 
—  Enfin,  en  réunissant  et  en  publiant  tous  les  cas  avec  opération 
que  nous  avons  pu  trouver,  nous  avons  cherché  à  nous  rendre 
compte  des  résultats  opératoires  obtenus  dans  les  perforations 
intestinales  pendant  les  rechutes. 

Nous  avons  éliminé  avec  soin  toutes  les  observations  où  la  perfo  - 
ration  était  notée  au  cours  de  la  convalescence.  Nous  sommes  quan  t 
à  nous  absolument  convaincus  qu'il  s'agit  là  de  fausses  convales- 
cences, mais  pour  éviter,  au  début,  une  pétition  de  principes, 
nous  préférons  les  étudier  séparément,  en  décrivant  seulement 
parallèlement  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement. 

I.  —  Les  perforations  intestinales  de  la  rechute. 

4^  Fréquence  de  ces  perforations.  —  Au  sujet  de  la  fré- 
quence des  perforations  intestinales  de  la  rechute,  deux  questions 
se  posent  :  les  perforations  intestinales  sont-elles  beaucoup  plus 
rares  dans  les  rechutes  qu'à  toute  autre  période  de  la  dothié- 
nentérie?  et,  d'autre  part,  étant  donné  un  certain  nombre  de 
rechutes,  dans  quelle  proportion  s'observe  en  général  ce  redou- 
table accident? 

On  sait  que  la  perforation  intestinale  peut  s'observer,  mais  avec 
une  fréquence  variable,  à  toutes  les  périodes  de  la  fièvre  typhoïde, 
sauf  au  début.  Elle  se  produit  le  plus  souvent  dans  le  cours  de  la 
troisième,  de  la  quatrième  ou  de  la  cinquième  semaine  avec  une 
fréquence  à  peu  près  égale,  d'après  les  faits  réunis  de  Murchison 
et  Hoffimann  ^  Sur  96  cas  rapportés  par  Goodal,  elle  s'est  produite 
64  fois  au  cours  des  troisième,  quatrième  et  cinquième  semaines. 

1.  Homolle,  arL  Fièvrb  typhoïde,  in  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirui^gie 
r^raiigues,  4884,  t.  XXXVI,  p.  669. 
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Mais  elle  pourrait  être  beaucoup  plus  tardive  et  se  produire  les  72, 
76  et  même  IIO*  jours  daprès  la  statistique  de  Morin.  Il  est  très 
probable  que  ces  perforations  tardives  se  rapportent,  bien  que 
l'auteur  ne  le  spécifie  pas,  à  des  fièvres  typhoïdes  à  forme  prolongée 
ou  plus  probablement  encore  à  des  formes  à  rechute  :  en  effet  la 
seule  observation  qu'il  donne,  et  qui  est  une  perforation  du  72"  jour, 
s'est  produite  dans  une  rechute. 

Nous  ne  trouvons  mentionnées  les  perforations  intestinales  des 
rechutes  que  dans  un  petit  nombre  de  statistiques.  Fitze,  qui  rap- 
porte 196  cas  de  perforations  intestinales,  Griesinger,  qui  en  rap- 
porte 14,  ne  spécifient  pas  en  avoir  observé;  Murchison,  au  con- 
traire, en  mentionne  2  cas  sur  48.  Chantemesse  S  sur  six  malades 
ayant  présenté  cet  accident,  Ta  vu  survenir  une  fois  au  cours 
d'une  rechute.  Goodal  cnfiny  en  douze  ans,  de  1  892  à  i  903,  sur  4921 
cas  de  fièvre  typhoïde,  a  noté  96  perforations  intestinales  et  9  fois^ 
c'est-à-dire  dans  9,3  p.  i  00  du  nombre  total,  c'était  au  cours  d*une 
rechute. 

Nous  avons  nous-mêmes  cherché  à  nous  rendre  compte  de 
cette  fréquence  relative,  et,  pour  réunir  un  grand  nombre  de  faits, 
nous  avons  consulté  les  statistiques  des  perforations  intestinales 
opérées.  Ces  dernières,  bien  qu'un  peu  plus  nombreuses  en  Angle- 
terre et  en  Amérique,  se  répartissent  sur  les  différents  pays,  portent 
sur  plusieurs  années ,  sur  plusieurs  épidémies.  Rien  ne  permet, 
d'autre  part,  de  supposer  que  les  interventions  aient  été  plus  fré- 
quentes au  cours  des  rechutes.  —  Ces  statistiques  peuvent  donc, 
croyons-nous,  quand  bien  même  elles  seraient  incomplètes,  être 
considérées  comme  un  témoin  assez  exact  de  la  réalité. 

En  réunissant  et  en  pointant  soigneusement  les  cas  rapportés  par 
Gerardy,  Mauger.  Junqua,  Pedarré,  Carriès,  Keen  et  Elsberg,  en 
retranchant  quelques  observations  de  pseudo-péritonites  opérées 
qui  se  sont  glissées  dans  les  statistiques,  et  en  ajoutant  quelques 
observations  publiées  récemment,  nous  sommes  arrivés  à  un  total 
de  280  perforations  intestinales  typhigues  opérées.  Dans  20  cas 
seulement,  soit  dans  7,i  p.  iOO  du  nombre  total,  la  perforation  est 
survenue  au  cours  d'une  rechute,  et  dans  9  cas,  soit  dans  3,2  p.  100, 
au  cours  d'une  convalescence  plus  ou  moins  bien  établie.  Le  chiffre 
que  nous  apportons  est  un  peu  moins  fort  que  celui  de  Goodal 
(9,3  p.  100);  il  repose  d'autre  part  sur  un  plus  grand  nombre  de  cas. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  question  de  la  mortalité  dans  les 
rechutes;  nous  rappellerons  que  Jaccoud,  réunissant  1280  rechutes, 

i.  Chantemesse,  art.  Fièvre  typhoïde,  in  Traité  de  médecine,  2" éd.,  1. 11,  p.  124. 
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donne  une  mortalité  moyenne  de  9,96  p.  400,  mais  en  se  reportant 
au  détail  on  voit  qu'elle  varie  suivant  les  épidémies  de  4  à  21  p.  100. 
Tout  récemment  Mariani  et  Bono  ont  rapporté  23  rechutes  sur 
392  fièvres  typhoïdes  observées  en  seize  ans  avec  une  mortalité  de 
8,71  p.  100.  Nous  nous  contenterons  de  rapprocher  les  statistiques 
des  différents  auteurs  concernant  la  fréquence  des  perforations 
intestinales  au  cours  des  rechutes.  Murchison,  sur  53  rechutes,  a 
observé  7  morts  et  2  perforations  intestinales. 

Tripier  et  Bouveret,  sur  15  rechutes  traitées  par  les  bains  froids 
de  1874  à  1885,  n'ont  eu  aucune  mort.  Chantemesse,  sur  14  rechutes^ 
a  noté  une  fois  la  perforation  intestinale. 

L'un  de  nous,  dans  sa  thèse,  a  réuni  33  observations  de  rechute  : 
il  s'agit  de  malades  adultes  soignés  à  Lyon  de  1876  à  1886,  dans  les 
services  de  MM.  Tripier  et  Bouveret.  La  mort  a  été  notée  dans  3  cas, 
une  fois  seulement  la  perforation  intestinale  en  a  été  la  cause;  dans 
un  autre  cas  elle  paraissait  dépendre  simplement  de  l'intensité  du 
processus  typhique,  le  malade  n'était  pas  baigné;  enfin,  dans  le  der- 
nier cas,  on  trouva  à  l'autopsie  une  pleurésie  purulente  avec  petits 
abcès  des  deux  poumons. 

Plus  récemment  l'un  de  nous  a  observé,  dans  son  service  à 
Thôpital  de  la  Croix-Rousse,  pendant  ces  cinq  dernières  années, 
105  fièvres  typhoïdes*  dont  15  avec  rechutes  (soit  dans  14,3  p.  100). 
Parmi  ces  15  rechutes  deux  se  sont  terminées  par  la  mort,  dans  un 
des  cas  elle  a  été  causée  par  une  perforation  intestinale,  c'est  l'obser- 
vation que  nous  relatons  plus  loin.  L'autre  malade  présenta  un  pre- 
mier cycle  fébrile  de  deux  semaines,  une  apyrexie  relative  de  deux 
semaines;  il  mourut  la  sixième  semaine  d'une  bronchopneumonie 
suppurée  ;  il  avait  des  eschares  multiples.  Si  nous  réunissons  ces  deux 
statistiques,  nous  obtenons  un  total  de  48  fièvres  typhoïdes  à  rechute 
avec  5  morts,  dont  deux  par  perforations  intestinales,  La  perforation 
intestinale  serait  donc  survenue  dans  4  p.  i  00  du  nombre  total  des 
rechutes  que  nous  avons  observées  et  dans  40  p.  100  des  cas  mortels. 
Nous  nous  empressons  de  dire  que  nous  n'accordons  pas  à  ces 

i.  Parmi  ces  105  fièvres  typhoïdes  traitées  par  les  bains  froids  il  y  a  eu  12 
morts,  soit  11,4  p.  100,  et  2  perforations  intestinales.  Nous  ne  reparlerons 
pas  de  la  perforation  de  la  rechute,  nous  dirons  quelques  ipots  de  Pautre  per- 
foration. Elle  est  survenue  au  début  du  4*"  septénaire.  L'intervention  chirurgicale 
fut  faite  par  M.  Villard  10  heures  après  le  début  probable.  Mais  elle  dut  être 
beaucoup  plus  tardive.  Les  anses  intestinales  étaient  unies  intimement  par  des 
fausses  membranes  épaisses,  on  dut  se  contenter  de  drainer  avec  un  très  gros 
drain,  ne  pouvant  trouver  la  perforation.  On  put,  par  Tintermédiaire  du  drain, 
renouveler  Taspiration  du  pus.  Le  malade  mourut  30  heures  après.  La  perfo- 
ration fut  trouvée  à  Tautopsie  rendue  laborieuse  par  la  friabilité  de  l'intestin  et 
la  solidité  des  adhérences. 
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chiffres  une  valeur  absolue  :  on  ne  peut  établir  des  règles  pour  la 
fièvre  typhoïde,  sa  gravité  est  trop  variable  suivant  les  pays,  suivant 
les  épidémies.  Toutefois  il  est  intéressant  de  rapprocher  ces  chifflpes 
de  ceux  de  Murchison  (Perforation  intestinale  dans  3,7  p.  lOQ  (tes 
rechutes)  et  de  Ghantemesse  (dans  7,1  p.  100)  et  de  faire  remarquer 
que  la  perforation  intestinale  peut  être  fréquente  au  cours  des 
rechutes  dans  certaines  épidémies. 

2**  Age.  —  De  Tavis  de  presque  tous  les  auteurs  les  rechutes  sont 
plus  fréquentes  chez  les  enfants  mais  aussi  beaucoup  plus  bénignes. 
Guyard  et  Ziwer  n*ont  pas  eu  un  seul  décès  sur  22  et  25  rechutes. 
Weill  \  sur  156  cas  de  fièvre  typhoïde  observés  chez  Tenfant,  a  noté 
18  rechutes  qui  se  sont  toujours  terminées  par  la  guérison. 

L'accord  est  moins  parfait  en  ce  qui  concerne  la  fréquence  des 
perforations  à  cet  âge.  Elles  seraient  très  rares  pour  Henoch, 
Baginsky,  Morse  ^;  ce  dernier  n'en  aurait  observé  aucune  sur 
284  fièvres  typhoïdes.  Barthez  et  Rillet,  au  contraire,  en  ont  noté  3 
sur  232  cas.  En  réunissant,  ainsi  que  le  fait  Elsberg,  les  statistiques 
de  Fitz,  Morse  et  Holt,  ce  qui  donne  un  total  de  1504  fièvres 
typhoïdes  observées  chez  Tenfant,  on  a  une  proportion  de  1,2  per- 
forations pour  100  fièvres  typhoïdes*,  tandis  qu'elle  est  chez 
l'adulte  de  3,93  p.  100. 

La  différence  de  fréquence  de  la  perforation  intestinale  chez  Fen- 
fant  ne  serait  donc  pas  très  grande,  s'il  faut  en  croire  ces  statis- 
tiques. Toutefois,  sur  289  cas  de  perforations  intestinales  opérés 
réunis  par  Elsberg,  25  seulement  se  rapportent  à  des  malades  de 
six  à  quinze  ans.  Un  fait  nous  paraît  particulièrement  intéressant  à 
relever,  c'est  que  sur  ces  25  perforations  intestinales  4  se  sont  pro- 
duites au  cours  d'une  rechute^  soit  dans  une  proportion  de  16  p»  100. 
C*est  dans  la  troisième  semaine  [i 0  cas)  et  dans  une  rechute  (4  cas) 
que  la  perforation  a  été  notée  le  plus  souvent]  c'est  dans  ces  périodes, 
dit  Elsberg,  que  le  médecin  doit  le  plus  porter  son  attention  sur  les 
douleurs  abdominales  présentées  par  Tenfant. 

Sur  les  d5  observations  de  perforations  intestinales  au  cours  des 
rechutes  survenues  chez  l'adulte  que  nous  rapportons,  une  seulement 
(notre  observation  personnelle)  concerne  une  femme  de  quarante- 
quatre  ans,  toutes  les  autres  ont  atteint  des  malades  de  seize  à 
trente-cinq  ans.  Toutefois  nous  voulons  rapprocher  cette  observa- 

1.  E.  Weill,  Précis  de  médecine  infàntilcy  0.  Doin,  1905,  2*  éd.,  p.  15»  et  161. 

2.  Broudic  (Thèse  Paris,  1003-04,  p.  9  et  10),  réunissant  de  nombreuses  statis 
tiques,  arrive  à  un  total  de  14  824  fièvres  typhoïdes  avec  584  perforations,  soit 
un  pourcentage  de  3,93;  mais,  suivant  les  auteurs,  cette  fréquence  est  variable  : 
1,3  p.  100  avec  Liebermeister,  6,54  avec  Morin,  14,54  avec  Louis,  11,01  avec 
Griesinger. 
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tien  de  trois  autres  de  Garcin  (sur  10)  concernant  des  adultes  de 
quarante-trois  à  quarante-huit  ans  —  et  sans  vouloir  en  tirer  aucune 
conclusion,  nous  pouvons  simplement  faire  remarquer  que  la  per- 
foration au  cours  de  la  rechute  ne  paraît  pas  très  rare  chez  Vadulle 
de  plus  de  quarante  ans,  et  particulièrement  chez  Vadulte  obèse. 

3""  Sexe.  —  On  sait  que  la  perforation  est  plus  fréquente  chez 
l'homme  que  chez  la  femme  :  il  parsdt  en  être  de  même  et  dans  les 
mêmes  proportions  de  la  perforation  survenant  dans  la  rechute. 
Sur  15  observations  d'adultes  elle  est  survenue  11  fois  chez  des 
hommes  et  4  fois  chez  des  femmes  et,  sur  les  4  observations  d'en- 
fant, il  y  a  3  garçons  et  1  fille. 

A""  Symptômes  observés  au  cours  de  la  première  atteinte 
ET  DE  LA  période  INTERCALAIRE  DE  LA  RECHUTE.  —  Nous  ne  Sau- 
rions insister  longuement  sur  cette  partie  de  notre  étude.  Les  obser- 
vations sont  le  plus  souvent  très  incomplètes,  ne  sont  généralement 
pas  accompagnées  de  courbes  thermiques.  Il  ne  peut  s'en  dégager 
qu  une  impression,  c'est  que  rien  dans  l'évolution  des  symptômes 
ne  distingue  le  plus  souvent  des  autres  les  fièvres  typhoïdes  à 
rechute  qui  se  termineront  par  la  perforation.  Le  tableau  clinique 
n'est  pas  particulièrement  grave;  l'hyperthermie  n'y  est  pas  plus 
fréquente;  les  symptômes  abdominaux  eux-mêmes,  la  diarrhée  per- 
sistante, le  ballonnement  de  l'abdomen  ne  sont  pas  constants  au 
cours  de  ces  rechutes.  Rien  ne  permet,  semble-t-il,  de  prévoir  ce 
redoutable  accident,  et  c'est  parfois  au  moment  où  les  symptômes 
de  la  rechute  paraissent  s'amender,  où  le  malade  semble  enfin 
approcher  de  la  guérison,  qu'éclatent  plus  ou  moins  brusquement 
les  symptômes  de  la  péritonite  par  perforation. 

Toutefois  nous  pensons  bien  que  c'est  au  cours  d'une  rechute  grave 
avec  ballonnement  de  Vabdomen  persistant  et  diarrhée  tenace,  chez 
les  sujets  débilités  et  chez  des  malades  obèses^  que  le  médecin  doit  le 
plus  redouter  cette  terrible  complication. 

Les  renseignements  fournis  par  toutes  les  observations  sur  la 
période  intercalaire  sont  particulièrement  incomplets  :  on  se  contente 
de  noter  le  plus  souvent  sans  aucun  détail  que  la  température  était 
normale.  Mais  ces  renseignements  vagues,  donnés  sur  les  malades  à 
une  période  où  l'on  ne  songe  plus  à  les  suivre  parce  qu'on  les  croit 
guéris,  ne  sauraient  prévaloir  contre  quelques  observations  complètes 
qui  montrent  que  la  température  n'est  jamais  tout  à  fait  normale. 
Nous  rappelons  que  l'un  de  nous  S  dans  sa  thèse  inaugurale,  étudiant 
33  observations  des  rechutes  avec  courbe  thermique  complète,  a  bien 

1.  Devic,  toeo  eitato. 
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montré  qu'il  ne  s*agit  que  d*une  fausse  convalescence  et  que  la  tem- 
pérature ne  reste  jamais  absolument  normale  plusieurs  jours  de 
suite  pendant  la  pérode  intercalaire.  Sans  insister  sur  les  différents 
types  de  température  que  Ton  peut  rencontrer,  nous  rappellerons 
qu'il  suffit,  pour  que  Ton  doive  considérer  la  température  comme 
anormale,  qu'elle  s'élève  parfois  à  38,  que  la  température  matinale 
soit  égale  à  la  température  vespérale  ou  plus  élevée. 

Ces  légères  anomalies,  qu'il  faut  rechercher  avec  soin,  se  retrou- 
vent dans  les  3  seules  observations  de  perforations  au  cours  des 
rechutes  publiées  avec  la  courbe  thermique  complète  :  2  d'entre 
elles  sont  dans  la  thèse  de  Garcin,  la  3*  a  été  publiée  récemment 
dans  la  iMncet  par  Mackenzie*.  Nous  en  donnons  le  résumé  plus 
loin. 

La  durée  de  la  première  atteinte  oscille  pour  les  observations  de 
Garcin  entre  13  et  38  jours  :  elle  dure  par  conséquent  de  3  à 
ô  semaines,  elle  est  souvent  courte, 

La  durée  de  la  période  intercalaire  a  été  notée  seulement  9  fois, 
elle  est  2  fois  de  7  à  8  jours,  3  fois  de  9  à  10  jours,  3  fois  de  14  à 
15  jours,  1  fois  seulement  de  18  à  20  jours;  elle  oscille  donc  entre 
7  et  i  5  jours  le  plus  souvent. 

D'ailleurs  ces  chiffres  sont  souvent  un  peu  factices,  car  la  durée 
de  la  période  intercalaire  est  diversement  appréciée  suivant  que 
les  observateurs  tiennent  plus  ou  moins  compte  de  la  courbe 
thermique. 

5»  Perforation  intestinale.  —  Les  symptômes  de  la  péritonite 
par  perforation  intestinale  se  développant  au  cours  de  la  rechute 
ne  nous  ont  paru  présenter  aucune  particularité.  Nous  étudierons 
plus  longuement  la  date  de  la  perforation. 

En  réunissant  les  observations  de  Garcin  et  les  nôtres  nous  trou- 
vons 22  observations  où  la  date  a  été  notée  avec  précision  :  4  fois  la 
perforation  s'est  produite  la  1"  semaine  de  la  rechute  (les  3,  5,  6  et 
7«  jours),  13  fois  la  2*  semaine  (les  8, 9, 10, 11, 12  et  i4«  jours),  3  fois  la 
3*  semaine  (les  15, 16  et  20*  jours)  et  une  fois  seulement  le  26*  jour. 

La  perforation  intestinale  de  la  rechute  survient  généralement  à  la 
fin  du  premier  septénaire  et  au  commencement  du  deuxième. 

Il  nous  parait  impossible  de  relater  cette  notion  importante  sans 
insister  sur  sa  signification.  La  rapidité  avec  laquelle  se  perforent 
les  ulcérations  de  l'intestin  au  cours  d'une  rechute,  rapidité  parfois 
extrême  puisque  la  perforation  a  pu  être  notée  le  3*  jour,  montre 
avec  évidence  qu'i7   ne  peut  s'agir  de  nouvelles  ulcérations.  Cette 

1.  Mackenzie,  Perforation  in  typboîd  fever,  Lancet,  S6  septembre  1903. 
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hypothèse  est  absolument  contraire  à  toutes  les  données  anatomiques 
sur  l'évolution  des  lésions  typhiques  bien  établies  par  Bretonneau^ 
Trousseau  et  plus  récemment  par  Cornil  et  Ranvier, 

Si  maintenant  nous  étudions  la  date  de  la  perforation  de  la 
rechute  par  rapport  au  début  de  la  dothiénenlérie  elle-même,  nous 
voj'ons  qu'elle  s'est  produite  4  fois  la  cinquième  semaine,  4  fois  la 
sixième,  2  fois  la  septième,  4  fois  la  huitième,  2  fois  la  neuvième, 
1  fois  les  10, 11  et  12"  semaines.  Les  dates  extrêmes  sont  d'une  part 
le  30«  jour  et  d'autre  part  le  80*  jour. 

Dans  les  fièvres  typhoïdes  à  rechute  la  perforation  intestinale  sur^ 
vient  donc  de  la  cinquième  à  la  neuvième  semaine  avec  une  fréquence 
à  peu  près  égale.  Au  point  de  vue  de  la  date  d'apparition  de  cette 
complication,  on  peut  dire  quHl  existe  une  analogie  complète  entre  les 
fièvres  typhoïdes  à  rechute  et  les  fièvres  typhoïdes  à  formes  prolongées. 
Ceci  n'est  pas  pour  nous  surprendre,  car  il  ne  s'agit,  en  somme,  que 
de  modalités  cliniques  à  peine  différentes  d'un  même  processus 
anatomique  :  Tulcère  atonique.  Nous  venons  donc  d'apporter,  en 
relatant  simplement  des  faits,  deux  arguments  nouveaux,  qui  vien- 
nent plaider,  s'il  est  encore  nécessaire,  contre  l'hypothèse  donnant 
comme  substratum  anatomique  de  la  rechute  une  nouvelle  poussée 
d'ulcérations  contemporaines  de  celle-ci. 

La  perforation  est  survenue  dans  Vimmense  majorité  des  cas  au 
cours  d^une  première  rechute.  Deux  observations  font  exception  :  l'une 
de  Bogart  avec  perforation  de  l'appendice  2  jours  après  la  deuxième 
rechute,  Tautre  de  Wittington  et  Watson  où  la  perforation  survint 
après  2  ou  3  rechutes  au  cours  de  la  11®  semaine  :  cette  dernière 
observation  malheureusement  publiée  sous  forme  d'un  très  court 
résumé. 

Anatomie  pathologique.  —  La  perforation  intestinale  siège  le 
plus  souvent  sur  Tiléon,  à  sa  partie  terminale;  mais  elle  peut  excep- 
tionnellement siéger  sur  le  côlon  ou  sur  l'appendice.  Nous  étudierons 
d'abord  les  observations  de  beaucoup  les  plus  nombreuses  dans  les- 
quelles les  lésions  intéressent  presque  exclusivement  l'iléon,  en 
envisageant  successivement  la  perforation  elle-même  et  l'état  des 
plaques  de  Peyer  avoisinantes. 

Le  siège  de  la  perforation  de  Viléon^  d'après  16  observations  où 
nous  Tavons  trouvé  noté  avec  exactitude,  est  toujours  sa  partie  ter^ 
minale,  mais  à  une  distance  assez  variable  de  la  valvule  iléocœcale  :  la 
plus  proche  à  3  centimètres,  la  plus  éloignée  à  1  m.  10.  C'est  entre 
20  et  60  centimètres  que  l'on  trouve  le  plus  souvent  la  perforation 
(11  fois  sur  16).  La  perforation  est  le  plus  souvent  unique,  toutefois 
Garnier  rapporte  2  observations  avec  2  perforations  et  une  avec 
Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  46 
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4  perforations.  Dans  une  seule  des  observations  que  nous  rapportons 
on  a  trouvé  2  perforations  peu  éloignées  Tune  de  l'autre  à  23  et  à 
40  centimètres  de  la  valvule  iléocsecale;  mais  dans  une  autre  il  y  a 
au  voisinage  de  la  perforation  une  ulcération  sur  le  point  de  devenir 
perforante,  et  deux  fois  la  mort  paraît  être  la  conséquence  de  nou- 
velles perforations  survenues  après  l'opération  (i  dans  Tobservation 
de  Carr  et  Roughton  ;  5  dans  l'observation  de  Brun).  Le  plus  souvent, 
dans  17  observations  sur  20,  la  perforation  est  unique  et  il  netl  pas 
noté  que  V intestin  soit  en  d'autres  points  très  faible^  ni  quil  y  ait  plu- 
sieurs ulcérations  sur  le  point  de  devenir  perforantes.  Ce  simple  fait, 
s'il  était  aussi  constant  qu'il  nous  semble,  aurait  une  grande  impor- 
tance, car  il  mettrait  peut-être  les  malades  présentant  une  perfo- 
ration au  cours  d'une  rechute  dans  de  meilleures  conditions  opéra- 
toires que  ceux  présentant  la  perforation  dans  la  fièvre  typhoïde 
sans  rechute.  On  sait  que  l'intestin  est  alors  presque  toujours  très 
friable  en  plusieurs  points. 

Quel  est  l'état  des  plaques  de  Peyer  avoisinantes?  Les  lésions  ne 
sont  pas  toutes  de  même  aspect  :  on  trouve  des  ulcérations  plus  ou 
moins  grandes  qui  presque  toujours  ont  un  caractère  atonique, 
avec  un  fond  pâle,  grisâtre  et  des  bords  légèrement  décollés  ;  elles 
paraissent  être  rarement  très  nombreuses.  A  côté  de  ces  ulcérations  : 
des  plaques  en  voie  de  cicatrisation  qui  sont  généralement  rares  ; 
et  parfois  des  follicules  isolés  ou  agminés  tuméfiés.  La  date  de  la 
perforation,  qui  survient  généralement  à  la  fin  de  la  première  et  au 
commencement  de  la  deuxième  semaine  de  la  rechute,  Caspect  des 
ulcérations  elles-mêmes  qui  rappellent  y  ainsi  que  le  fait  obset^^er 
M.  Tripier^  celles  trouvées  dans  les  dothiénentéries  prolongées ,  mon- 
trent bien  que  ces  ulcérations  datent  de  la  première  atteinte.  Quant 
aux  follicules  tuméfiés,  isolés  ou  agminés,  comme  le  faisait  remar- 
quer l'un  de  nous  dans  sa  thèse*,  c  il  n'est  pas  permis  de  dire  si  ce 
sont  des  lésions  en  régression  ou  le  premier  stade  de  lésions  devant 
évoluer  plus  tard.  On  ne  trouve  pas  d'ulcérations  munies  encore  de 
leur  escharCy  et  c'est  à  tort  que  plusieurs  auteurs  ont  mentionné  des 
lésions  récentes  datant  de  la  rechute.  Les  lésions  sont  toutes  de  même 
date,  mais  elles  évoluent  plus  ou  moins  vite,  et  le  substratum  ana- 
tomique  des  rechutes  comme  des  fièvres  prolongées  est  constitué 
par  des  ulcérations  qui  persistent,  qui  n'ont  aucune  tendance  à  se 
cicatriser.  ^ 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  rechutes  mortelles,  les  seules 
lésions  existantes  sont  celles  du  gros  intestin,  les  lésions  de  Tin- 

I.  De  vie,  loco  citato,  p.  75. 


Digitized  by 


Google 


DEVIC  et  FROMENT.  —  perforations  intestinales      703 

testin  grêle  étant  en  voie  de  cicatrisation  :  il  s*agit  en  somme  de 
colotyphus  *  ayant  évolué  sous  forme  de  rechute  :  tel  est  le  cas  des 
observations  de  Gornil,  d'Hérard,  de  Bucquoy,  et  plus  récemment 
de  Gouget  et  Fauquez,  de  Marmasse.  Pour  les  mêmes  raisons  que . 
celles  exposées  plus  haut  nous  croyons  qu'il  n'est  plus  possible  de 
soutenir  avec  Bucquoy,  Hérard  que  les  lésions  du  gros  intestin  sont 
des  lésions  de  rechute  :  ici  encore  on  trouve  des  ulcérations  ato- 
niques  manifestement  très  anciennes.  Quoi  qu'il  en  soit  quelques 
observations  de  perforation  au  cours  d'une  rechute  se  rapportent  à 
des  cas  de  colotyphus  :  nous  en  résumons  3  observations,  2  emprun- 
tées à  la  thèse  de  Garnier  et  une  publiée  récemment  par  Lesné  et 
Laederich.  Dans  l'observation  XXXII  de  Murchison,  l'angle  droit  du 
côlon  est  adhérent  à  la  vésicule  biliaire  et  l'on  trouve  à  ce  niveau 
un  abcès  communiquant  avec  le  côlon.  Dans  l'observation  de  Mer- 
cier la.  perforation  s'est  faite  au  niveau  de  l'S  iliaque;  il  en  est  de 
même  dans  l'observation  de  Lesné  et  Laederich,  mais  les  perfora- 
tions y  sont  nombreuses,  distribuées  en  pomme  d'arrosoir  et  la 
paroi  intestinale  est  très  friable. 

La  perforation  peut  se  produire  au  niveau  de  f appendice.  —  Sans 
insister  sur  les  lésions  légères  de  l'appendice  observées  si  souvent 
au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  et  notées  par  de  très  nombreux 
auteurs,  en  particulier  par  Mlle  Hopfenhauser,  et  par  Tripier  et 
Paviot  qui  font  remarquer  qu'elles  ne  s'accompagnent  généralement 
pas  des  symptômes  de  l'appendicite,  noua  rappellerons  la  fréquence 
de  la  perforation  de  l'appendice  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  elle- 
même.  Pour  Fitz,  parmi  105  perforations  typhiques,  5  siègent  sur 
l'appendice,  soit  3  p.  100;  pour  Finney  5  p.  100;  pour  Rolleston 
2  sur  18;  pour  Osier  4  sur  16.  La  seule  observation  de  perforation 
observée  chez  l'enfant  par  WeilP  était  due  à  une  appendicite  calcu- 
leuse.  Sans  préjuger  de  la  nature  de  cette  lésion  de  lappendice, 
nous  rapporterons  une  observation  récente  de  Lesné  et  Laederich, 
où  la  perforation  s' étant  produite  au  cours  dune  rechute  siégeait  sur 
lappendice, 

1.  Pour  ce  qui  concerne  la  bibliographie  du  colotyphus  nous  renvoyons  :  à  la 
thèse  de  Henriot,  à  l'arllcle  de  Devic  et  Roux,  et  à  la  revue  générale  de  Berlier 
qui  paraîtra  prochainement  dans  la  Gazette  des  Hôpitaux,  Cf.  Bibliographie. 

2.  Tripier  et  Paviot,  La  Péritonite  sous-hépatique  (Encyclopédie  Léaulé),  1903. 

3.  Weill,  Précis  de  médecine  infantile^  1905,  p.  158. 
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II.  —  Perforations  de  la  convalescence 

DE   LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE. 

Il  ne  nous  paraît  pas  logique,  dans  une  étude  sur  les  perforations 
des  rechutes,  de  ne  pas  parler  des  perforations  de  la  convalescence. 
Nous  croyons  que  la  distinction  de  ces  deux  accidents  est  un  peu 
factice,  et  repose  sur  une  observation  incomplète  des  faits.  Les 
convalescents  de  fièvre  typhoïde  chez  qui  Ton  observe  des  perfora- 
tions intestinales  ne  sont  pas  à  notre  avis  de  vrais  convalescents. 
La  fièvre  typhoïde,  après  s'être  manifestée  par  des  symptômes  nets 
et  en  quelque  sorte  bruyants  pendant  un  premier  cycle,  se  prolonge 
chez  ces  malades,  reste  latente,  demande  à  être  minutieusement 
recherchée,  ainsi  que  dans  la  période  intercalaire  des  rechutes.'Za 
perforation  ne  survient  pas  chez  un  V7*ai  convalescent^  mais  au  cours 
d'une  fièvre  typhoïde  prolongée  latente^  et  s'annonce  le  plus  souvent 
par  quelques  symptômes  anoinnaux,  notamment  du  côté  de  la  courbe 
thermique.  Et  ce  n'est  pas  là,  croyons-nous,  une  discussion  d'intérêt 
purement  théorique  :  le  médecin  ne  doit  pas  s'empresser  de  recon- 
naître un  typhique  convalescent,  il  doit  le  surveiller  tant  que  sa 
température  présente  une  des  légères  anomalies  sur  lesquelles  l'un 
de  nous  a  attiré  l'attention  à  propos  de  la  période  intercalaire  des 
rechutes,  il  doit  dès  la  moindre  alerte  veiller  sur  son  malade  avec 
sévérité.  Il  pourra  ainsi  éviter  cet  accident  d'autant  plus  terrible 
qu'il  survient  alors  que  tout  danger  semble  avoir  disparu,  en  n'aban- 
donnant pas  trop  vite  ces  malades  à  eux-mêmes.  Mais  nous  ne  vou- 
lons pas  nous  contenter  d'une  simple  affirmation;  nous  ne  voulons 
pas  seulement  donner  une  impression.  Voici  les  arguments  qui 
peuvent  élayer  notre  opinion. 

Les  perforations  intestinales  de  la  convalescence  ont  été  décrites 
par  Louis,  Murchison,  Griesinger,  Twedie.  HutineP  résume  l'opi- 
nion de  ces  auteurs.  En  dehors  de  ces  anciennes  observations,  on 
en  trouve  quelques  cas  dans  les  statistiques  des  perforations  intes- 
tinales opérées.  Bien  que  nous  fassions  la  même  réserve  que  pour 
les  perforations  des  rechutes  e£  que  nous  sachions  qu'un  certain 
nombre  d'observations  n'ont  pas  été  publiées,  on  peut  dire  que  cet 
accident  est  rare.  Murchison  en  rapporte  3  observations.  Parmi 
les  260  observations  de  perforations  intestinales  opérées  que  nous 
avons  pointées,  nous  en  avons  relevé  9  seulement  (soit  3,2  p.  100  du 
chifl're  total  des  perforations). 

1.  Hutinel,  Convalescence  et  rechute  de  la  fièvre  typhoïde^  Ihèse  d'agrégation, 
Paris,  1883,  p.  88  et  89. 
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Ces  observations  sont  malheureusement  toutes  très  sommaires, 
le  plus  souvent  même  elles  sont  rudimentaires  :  le  malade  est  sorti 
deThôpital,  il  :a  repris  sa  vie  antérieure  après  une  fièvre  typhoïde 
qui  parait  avoir  été  souvent  particulièrement  bénigne  (obs.  XXVI 
et  XXVII  de  Murchison).  Dans  aucun  cas  le  malade  n'a  été  suffis 
samment  suiviy  pour  que  l'on  puisse  affirmer  que  sa  température  est 
restée  réellement  normale.  Si  donc  nous  ne  pouvons  nous  appuyer  sur 
ces  observations  qui  parlent  de  température  normale,  de  conva- 
lescence bien  établie,  ces  simples  mentions  ne  doivent  pas  entraîner 
la  conviction. 

Twedie*  insiste  seulement  sur  ce  fait  que  le  retour  à  l'état  normal 
des  fonctions  digestives,  Tabsence  de  diarrhée,  voire  même  l'aspect 
normal  des  selles  n'éliminent  pas  la  possibilité  de  la  perforation.  Il 
en  a  observé  dans  ces  conditions,  rarement,  il  est  vrai. 

Dans  une  des  observations  de  perforations  intestinales  de  la 
convalescence  opérées,  l'observation  de  Panton^,  on  note  un  petit 
épisode  fébrile  très  fruste  ayant  duré  quatre  jours,  qui  apparut  neuf 
jours  avant  les  symptômes  de  la  perforation. 

Presque  toujours  la  fièvre  typhoïde  parait  avoir  été  particulièrement 
légère,  bénigne  et  de  courte  durée.  Il  est  noté  le  plus  souvent  que  le 
malade  reste  trois  à  quatre  semaines  au  lit,  quelquefois  même  il 
parait  avoir  repris  son  travail  immédiatement.  Il  semble  donc  en 
être  comme  des  rechutes  dont  la  première  atteinte  est  aussi  légère 
et  de  courte  durée.  Et  ceci  s'explique,  car  dans  Tun  et  l'autre  cas 
les  malades  ne  sont  pas  vraiment  guéris,  ce  sont  de  faux  convales- 
cents. Cette  notion  prouve  une  fois  de  plus  qu'il  faut  surveiller  atten- 
tivement la  convalescence  des  fièvres  typhoïdes  légères  et  abortives 
et  non  pas,  comme  on  est  tenté  de  le  faire,  les  laisser  reprendre  trop 
vite  la  vie  normale  avant  de  s'assurer  de  la  régularité  de  leur  courbe 
thermique. 

Nous  avons  relevé  avec  soin,  dans  les  quelques  observations  que 
nous  avons  pu  consulter,  l'époque  à  laquelle  est  survenue  la  perfo- 
ration. La  convalescence  était  installée  depuis  un  temps  très  variable 
qui  oscille  entre  un  minimum  de  deux  jours  et  un  maximum  d'un  mois. 
Sur  neuf  observations  nous  l'avons  trouvée  notée  1  fois  le  2*»  jour; 
2 fois  le  4«;i  fois  le  6%  le  12s  le  i5<>  et  le  17«  jour;  1  fois  également 
le  28*  et  le  30"  jour.  Nous  faisons  d'ailleurs  remarquer  que  ces 
chiffres  n'ont  pas  une  valeur  absolue,  le  jour  à  partir  duquel  la  conva- 
lescence a  été  comptée  étant  très  variable.  Si  l'on  compte  la  date  de 

1.  A  description  of  the  distinctive  characlers,  pathology  and  trealment  of 
Ihe  several  forms  of  continued  fever  by  A.  Twedie,  lance t,  1860,  p.  159  et  265. 

2.  Panton,  Annals  of  Surgenjy  1891,  p.  219. 
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la  perforation  à  partir  du  début  de  la  fièvre  typhoïde  elle-même, 
on  peut  obtenir  des  chiffres  plus  exacts  et  qui,  nous  le  verrons, 
sont  très  suggestif.  Sur  8  observations  où  le  début  de  la  fièvre 
typhoïde  est  relaté  avec  quelque  précision,  la  perforation  est  sur- 
venue 2  fois  la  5*  semaine,  3  fois  la  6%  1  fois  la  7%  1  fois  la  9* 
semaine,  1  fois  le  4^  mois. 

En  comparant  ces  chiffres  avec  les  dates  des  perforations  se  pro- 
duisant au  cours  des  rechutes  on  s'aperçoit  qu'ils  sont  assez  exacte- 
ment superposables,  les  perforations  des  rechutes  étant  survenues 
le  plus  souvent  de  la  5"  à  la  9*  semaine.  Il  faut  sans  doute  en  excepter 
.l'observation  de  Bogart  où  la  perforation  se  serait  produite  le  4«  mois, 
mais  il  s'agissait  d'une  perforation  de  Tappendice  survenue  2  jours 
après  la  2*  rechute.  —  Il  est  encore  plus  suggestif  de  comparer  ces 
chifi'res  avec  les  dates  d'apparition  de  la  perforation  au  cours  de  la 
fièvre  typhoïde  elle-même.  «  Un  seul  de  mes  malades,  dit  Griesinger  *, 
mourut  dans  la  2<'  semaine,  un  dans  la  3%  deux  dans  la  4%  un  dans 
la  5"^,  quatre  dans  la  d''  et  quatre  de  la  8*  à  la  9*  semaine.  >  On  peut 
donc,  et  cela  résulte,  croyons-nous,  de  la  comparaison  des  feits  eux- 
mêmes,  rapprocher  les  perforations  des  rechutes  et  celles  de  la  conva- 
lescencCy  des  perforations  survenues  au  cours  des  fièvres  typhoïdes 
prolongées  :  il  ny  a  là  que  des  différences  tout  apparentes^  et  nous 
dirions  volontiers  que  dans  tous  €€8  cas  on  avait  affaire  à  des  fièvres 
typhoïdes  prolongées  à  symptomatologie  plus  ou  moins  nette. 

Un  autre  point  très  intéressant  à  étudier  est  l'état  de  l'intestin 
constaté  à  l'autopsie  ou  quelquefois  pendant  l'opération  d'une  perfo- 
ration intestinale  de  la  convalescence.  Nous  l'avons  trouvé  7  fois 
noté  avec  quelques  détails.  Il  y  a  toujours  plusieurs  ulcérations  à  la 
fin  de  l'iléon,  3  fois  elles  sont  étendues,  4  fois  elles  sont  en  partie 
cicatrisées  ;  ainsi  qu'on  l'observe  souvent  d'ailleurs  dans  les  fièvres 
typhoïdes  prolongées  ou  à  rechute.  La  perforation  s'est  toujours 
produite  au  centre  d'une  ulcération.  C'est  l'iléon  qui  est  presque 
toujours  le  siège  de  la  perforation,  comme  le  fait  remai'quer  Hutinel; 
mais,  ajoute-t-il,  on  en  a  rencontré  dans  le  caecum,  et  Gockle  a  vu  le 
rectum  perforé  à  22  centimètres  de  l'anus.  —  Nous  rappelons 
l'opinion  de  Dieulafoy,  il  croit  que  nombre  d'observations  publiées 
sous  la  rubrique  de  péritonites  survenues  pendant  la  convalescence 
ne  sont  autre  chose  que  des  appendicites  paratyphoïdes.  Nous  n'avons 
trouvé  notée  la  perforation  de  Tappendice  que  dans  l'observation  de 
Bogart,  où  la  perforation  était  survenue  le  4*  mois  après  2  rediutes; 
l'appendice  communiquait  avec  une  anse  intestinale.  Le  malade 

1.  Griesinger,  Traité  des  maladies  infectieuses^  traduei.  de  Lemaltre. 
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présentait  depuis  cinq  ans  des  crises  douloureuses  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  En  somme,  Vétat  de  Vinlestin  semble  être  le  même  dans 
les  perforations  intestinales  de  la  convalescence  et  de  la  rechute  :  et  ce 
fait  vient  encore  à  l'appui  de  l'opinion  énoncée  plus  haut. 

Pour  ces  différentes  raisons  que  nous  avons  tenu  à  développer 
un  peu  longuement,  nous  concluons  donc  que  les  perforations  intes- 
tinales ne  surviennent  pas  chez  de  vrais  convalescents,  mais  chez  des 
convalescents  «  apparents  ».  Not^  sommes  certains  que  si  ces  malades  y 
au  lieu  d'être  perdus  de  vue,  étaient  examinés  soigneusement,  ils 
seraient  toujours  tenus  comme  suspects.  Ce  sont  des  malades  pré- 
sentant des  ulqères  atoniques  qui  se  répareront  très  lentement, 
à  condition  qu'une  imprudence  ne  vienne  pas  compromettre  leur 
existence. 


III.  —  Diagnostic. 

1**  Perforations  intestinales  de  la  rechute.  —  L'analyse  des 
observations  de  perforations  intestinales  de  la  rechute  nous  a  mon- 
tré que  cet  accident  ne  survenait  pas  seulement  au  cours  de  rechutes 
graves  avec  hyperthermie  et  symptômes  abdominaux  très  marqués. 
Toutefois  c'est  lorsque  la  diarrhée  est  intense,  tenace,  que  le  méde- 
cin doit  faire  le  plus  de  réserves,  et  surveiller  le  plus  attentivement 
son  malade.  Mais  il  faut  savoir,  et  nous  tenons  à  insister  particu- 
lièrement sur  ce  point,  que  la  diarrhée  ne  dépend  pas  toujours  uni- 
quement de  rintensité  du  processus  ulcératif.  Nous  avons  observé 
plusieurs  fois  des  typhiques  dont  la  diarrhée  était  intense  et  tenace, 
sans  ballonnement  marqué  de  Tabdomen  :  la  simple  suppression 
du  lait  et  lalimentation  avec  du  bouillon  maigre  ou  du  chocolat 
à  l'eau  suffisaient  à  la  faire  disparaître.  Il  y  a  donc^  à  côté  de  la 
diarrhée  abondante,  s' accompagnant  de  météorisme  et  fonction,  si  l^on 
peut  dire,  d'ulcérations  intestinales  profondes  et  nombreuses^  une 
diarrhée  simplement  en  rapport  avec  F  alimentation  lactée  mal  tolérée. 

Lorsque  la  perforation  survient  dans  ces  formes  graves  avec  pros- 
tration très  marquée  et  abdomen  météorisé,  elle  peut  très  facile- 
ment passer  inaperçue  au  moins  au  début  :  le  malade  ne  réagissant 
pas,  restant  dans  le  même  état  de  stupeur  et  d'abattement,  et  l'abdo- 
men ne  pouvant  guère  se  modifier. 

Nous  ne  voulons  pas  refaire  ici  le  diagnostic  complet  des  perfo- 
rations intestinales  de  la  fièvre  typhoïde,  ni  reprendre  la  discussion 
sur  la  valeur  de  chacun  des  signes,  qui  est  très  bien  faite  dans  de 
nombreux  mémoires  et  articles  récents.  Nous  préférons  nous 
reporter  simplement  à  l'article  d'Hagopofï,  à  celui  de  Mouriquand 
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aux  thèses  de  Laporte,  de  Broudic  et  de  Blaire,  et  dire  seulement 
qu'il  n*y  a  pas  de  signe  pathogaomonique  absolu  de  la  perforation 
typhique.  Nous  rappellerons  que  le  diagnostic  de  la  perforation 
intestinale  de  la  rechute  se  pose  avec  Vhémorragie  intestinale,    et 
que  ce  diagnostic  est  parfois  difficile.  Plus  difficile  encore  est  le 
diagnostic  avec  les  péritonites  par  propagation  *,  et  nous  rappel- 
lerons que  Laporte,  élève  du  professeur  Lépine,   fait  justement 
remarquer  que  rien  ne  peut  distinguer  d'une  façon  absolue  les 
péritonites  par  propagation  des  péritonites  par  perforation.  La  péri- 
tonite par  propagation  peut  s'observer  sans  cause  apparente  dans 
la  fièvre  typhoïde.  Elle  peut  exister  avec  des  degréj  très  variables 
depuis  la  simple  rougeur  et  la  vascularisalion  plus  ou  moins  intense 
de  l'intestin,  la  péritonite  localisée  avec  fausse  membrane,  jusqu'à 
la  péritonite  généralisée.  Elle  est  le  subslratum  anatomique  du  syn- 
drome clinique  de  la  fausse  perforation  de  l'intestin,  dont  les  inter- 
ventions chirurgicales  de  ces  dernières  années  ont  montré  la  grande 
fréquence.  Elle  peut  parfois,  comme  le  fait  remarquer  Broudic, 
donner  tous  les  signes  de  la  perforation,  la  douleur  intense  et 
brusque,  l'élévation  ou  l'abaissement  de  la  température,  les  vomisse- 
ments porracés,  le  faciès  péritonéal.  Toutefois  le  hoquet,  les  frissons, 
la  constipation  et  la  rétention  d'urine  ne  s'y  seraient  pas  rencontrés, 
le  météorisme  abdominal  serait  moins  considérabley  et  la  matité  hépa- 
tique ne  disparaîtrait  pas  brusquement  après  le  début  des  accidents 
comme  dans  la  perforation.  Aussi   ces  malades  sont-ils  souvent 
opérés,  et  parfois  la  péritonite  est  si  peu  accusée  que  l'on  trouve 
mentionné  qu'il  n'y  a  ni  péritonite,  ni  perforation.  —  Alglave  et 
Boisseau  ont  publié  récemment  l'observation  d'un  homme  de  qua- 
rante-trois ans  qui,  le  16°  jour   d'une  rechute  et  le  58»^  de  la 
maladie,  présenta  brusquement  un  abaissement  de  température 
de  3'',8  avec  hypothermie  persistante,  pouls  à  140,  filiforme,  attaque 
brusque  de  douleur  et  vomissements  porracés.  Pendant  l'opération  ' 
on  trouva  seulement   des  fausses  membranes  très   nombreuses 
autour  de  l'iléon,  mais  aucune  perforation;  on  referma  l'abdomen 
sans  drainage  et  le  malade  guérit. 

François,  dans  sa  thèse,  rapporte  une  observation  de  Gosset;  il 
s'agit  d'un  homme  de  dix-huit  ans  qui,  brusquement,  au  cours  d'une 
rechute,  présente  une  violente  douleur;  au  bain,  la  température 
tombe  de  39**7  à  37^6  pour  atteindre  de  nouveau  40^3  deux  heures 

1.  De  nombreux  travaux  ont  paru  récemment  sur  la  Péritonite  lyphoïdique 
sans  perforation,  nous  ne  pouvons  que  les  mentionner.  Nous  citerons  les  arti- 
cles de  Véron  et  Busquet,  Revue  de  Médecine^  1902;  Josias,  Bulletin  de  l'Aca- 
démie de  Médecine,  14  février  1905:  Courtois-Suffit  et  Beaufumé,  Soc.  méd,  des 
Hdp.,  1905;  la  thèse  de  Blaire,  1904-05. 
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et  demie  après;  le  pouls  s'accélère  peu,  Tabdomen  se  ballonne.  La 
laparotomie  montre  qu'il  ne  s*agit  pas  d'une  perforation;  on  sent 
seulement  des  plaques  de  Peyer  indurées  et  l'appendice  est  turges- 
cent; on  Tenlève  et  le  malade  guérit. 

Ces  deux  observations,  que  nous  avons  tenu  à  rapporter  briève- 
ment,  montrent  combien  le  diagnostic  de  la  perforation  est  difficile. 
Mais,  il  faut  le  dire,  ces  cas  sont  rares,  et  d'autre  part  Tinterventioa 
chirurgicale  y  est  bénigne. 

^  Perforation  de  la  convalescence.  —  La  même  cause 
d  erreur  existe  pour  les  perforations  de  la  convalescence.  Laporte 
résume  3  observations  de  Thirial  assez  comparables,  où  le  malad  e 
est  pris  en  pleine  convalescence  de  douleurs  violentes  avec  vomis- 
sements bilieux,  faciès  péritonéal,  pouls  rapide  et  filiforme.  Ces 
trois  malades  meurent  deux  à  quatre  jours  après;  on  ne  trouve 
pas  de  perforation,  mais  une  péritonite  généralisée;  les  plaques  de 
Peyer  sont  complètement  cicatrisées,  La  cause  de  la  péritonite 
reste  obscure,  sauf  pour  Tune  des  observations  où  le  malade  eut 
quelques  jours  avant  de  nombreux  abcès.  Mais,  à  propos  du  dia- 
gnostic des  perforations  de  la  convalescence,  nous  insisterons  sur- 
tout sur  ï Appendicite  paraiyphoïde  de  Dieulafoy,  Il  s'agit  d'un  con- 
valescent de  fièvre  typhoïde  qui  est  pris  brusquement  d  une  dou* 
leur  dans  la  fosse  iliaque  droite  avec  symptômes  péritonéaux  ;  on 
croit  à  une  perforation  intestinale  tardive,  mais  forage  péritonéal 
s'apaise  et  le  malade  guérit.  D'autres  fois  il  se  forme  un  abcès- 
enkysté,  la  péritonite  généralisée  est  beaucoup  plus  rare.  Dieulafoy 
estime  que  les  observations  d'appendicite  paratyphoïde  ne  sont 
pas  rares  parmi  les  observations  de  perforation  de  la  convalescence 
publiées. 

Enfin  nous  dirons  en  terminant  qu'on  ne  doit  pas  accepter  sans 
réserve  toutes  les  observations  de  perforation  de  la  convalescence. 
Nous  avons  lu  attentivement  l'observation  de  Pluyette  et  Alezais. 
Il  s'agit  d'une  femme  de  vingt-cinq  ans  ayant  présenté  les  symp- 
tômes d'une  fièvre  typhoïde  avec  séroréaclion  négative  et  deux 
petites  hémorragies  intestinales.  Les  symptômes  da  perforation^ 
auraient  apparu  deux  mois  après  ;  la  malade  est  opérée  le  mois  sui- 
vant et  Ton  trouve  un  abcès  d'odeur  fécaloïde;  la  mort  survient 
sept  mois  après  la  fièvre  typhoïde.  L'autopsie  montre  des  perfora- 
tions siégeant  au  niveau  de  plaques  de  Peyer  ulcérées.  Nous  pen- 
sons que  l'absence  des  tubercules  constatés  macroscopiquement 
ne  suffit  pas  sans  examen  histologique  pour  permettre  d'éliminer 
la  tuberculose.  On  connaît  trop  le  polymorphisme  des  lésions  tuber- 
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culeuses  de  Tintestin,  et  révolution  est  trop  anormale  pour  que 
l'on  ne  mette  pas  en  doute  la  nature  de  la  perforation. 

Il  ne  nous  paraît  pas  possible  de  faire  le  diagnostic  du  siège  de  la 
perforation.  La  perforation  de  Fappendice  donnerait  lieu,  daprès 
Cushing,  à  des  symptômes  plus  précoces  que  les  perforations  de 
riléon.  Pour  Coulomb,  la  localisation  nette  de  la  douleur,  l'élévation 
plus  rapide  de  la  température  pourrait  y  faire  penser.  Enfin  une 
notion  plus  importante  et  plus  pratique  c'est  qu'au  cours  de  l'inter- 
vention on  ne  trouve  pas  de  gaz  ni  de  matières  dans  la  cavité  abdo- 
minale. 

Peut-on,  au  cours  d'une  rechute,  diagnostiquer  un  colotyphus? 
Nous  ne  croyons  pas  que  Ton  puisse  faire  un  diagnostic  ferme.  Nous 
ferons  remarquer  toutefois  que  dans  2  des  observations  sur  3 
Tapyrexie  de  la  période  intercalaire  est  encore  moins  franche  que 
dans  une  fièvre  typhoïde  à  rechute  ordinaire;  la  diarrhée  a  persisté 
pendant  cette  période.  Pendant  la  rechute  elle-même  la  diarrhée  est 
i  ntense,  les  selles  sont  parfois  inconscientes,  elles  sont  extrême- 
ment fétides.  Si  Ton  ajoute  à  la  diarrhée,  la  douleur,  le  météorisroe 
localisés  sur  tout  ou  partie  du  côlon  et  notamment  le  météorisme  en 
fer  à  cheval  signalé  par  Tun  de  nous,  on  a  les  signes  de  présomption  *. 
Soupçonner  le  colotyphus  ce  serait  en  même  temps  redouter  la  per- 
foration, car  elle  semble  y  être  fréquente.  Le  tableau  cliniqpie  de  la 
perforation  du  côlon  présente  lui-même  quelques  particularités  :  la 
péritonite  s'installe  de  façon  moins  bruyante,  moins  alarmante  et 
plus  sournoise  :  la  douleur  peut  manquer,  et  seul  le  très  mauvais 
état  général  peut  mettre  sur  la  voie.  La  mort  survient  plus  lente- 
ment, 9  jours  et  20  jours  après  les  premiers  symptômes  chez  les 
2  malades  non  opérés;  tandis  que  dans  les  perforations  de  l'iléon 
révolution  fatale  se  fait  en  2  à  4  jours. 

IV.  —  Pronostic. 

Nous  n'avons  pas  à  discuter  ici  la  question  de  la  guér  ison  possible 
des  perforations  intestinales  de  la  fièvre  typhoïde.  Il  est  certain  qu  il 
en  existe  quelques  très  rares  observations  pour  lesquelles  la  mon 
survenue  accidentellement  quelque  temps  après  a  permis  une  véri- 
fication. Mais  la  difficulté  ^u  diagnostic  de  la  perforation,  les  obser- 
vations assez  nombre  uses  où  la  péritonite  par  perforation  paraissait 
évidente  et  ne  fut  pas  confirmée  par  Tintervention  chirurgicale 
montrent  avec  quelle  réserve  il  faut  ad  metlre  ses  guérisons.  Au 

f .  Devic  et  Roux,  Un  cas  de  colotyphoîde  chez  un  malade  atteint  de  lubercu* 
lose  pulmonaire  chronique,  Province  médicale,  2  mars  1895. 
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point  de  vue  spécial  des  perforations  de  la  rechute,  nous  connais- 
sons 2  observations  dites  de  guérison.  Uune  est  de  Kirchberger, 
mais  nous  n'avons  pu  en  prendre  connaissance  que  par  un  très 
court  résumé.  L'autre  est  de  Morin  et  paraît  très  probante  bien  qu'il 
puisse  peut-être  s'agir  de  péritonite  par  propagation.  Nous  les  avons 
relatées  Tune  et  l'autre  brièvement  parmi  nos  observations.  Quoi 
qu'il  en  soit,  ce  sont  des  cas  exceptionnels  et  il  est  légitime  de  ne 
pas  en  tenir  compte  en  pratique.  La  péritonite  par  perforation  est 
probablement  toujours  rapidement  mortelle,  si  Ton  n'intervient  pas 
chi  ru  rgicalemen  t . 

V.  —  Traitement  des  perforations  intestinales  de  la 

RECHUTE  ET  DE  LA  CONVALESCENCE. 

Une  question  importante  se  pose  au  point  de  vue  préventif.  La 
perforation  intestinale  est-elle  plus  ou  moins  fréquente  au  cours  de 
la  rechute  chez  les  malades  baignés?  Dans  la  plupart  de  nos  obser- 
vations le  traitement  n'est  pas  spécifié.  Quelques-uns  ont  été  traités 
par  la  méthode  de  Brandt,  mais  nous  ne  savons  pas  exactement  à 
quelle  époque  le  traitement  a  été  commencé,  ni  s'il  a  été  exécuté 
avec  rigueur.  Il  nous  faut  donc  renoncer  à  apporter  une  solution 
précise  à  cette  question.  Mais  nous  pensons  qu'il  doit  en  être  des 
perforations  de  la  rechute  comme  de  celles  survenant  à  d'autres 
périodes  de  la  dothiénentérie.  L'application  rigoureuse  de  la  méthode 
des  bains  froids  pendant  la  première  atteinte  et  pendant  la  rechute, 
la  réglementation  sévère  de  l'alimentation,  et  enfin  la  réfrigération 
locale  continue,  dès  qu'il  existe  des  symptômes  abdominaux  un  peu 
intenses,  constituent,  croyons-nous,  un  traitement  médical  prophylac 
tique  dont  il  faut  avec  Tripier  et  Bouveret  reconnaître  toute  l'impor- 
tance. Nous  devons  encore  insister  sur  l'importance  considérable 
qu'il  y  a  à  suivre  pendant  plusieurs  jours  la  température  d'un 
typhique  que  l'on  croit  convalescent  et  à  ne  pas  le  considérer 
comme  guéri  tant  que  cette  température  n'est  pas  rigoureusement 
normale.  Nous  pensons  que  l'on  pourra  ainsi  éviter  quelquefois  le 
redoutable  accident  qu'est  la  perforation  intestinale  de  la  rechute 
et  de  la  convalescence. 

Nous  ne  saurions  parler  longuement  du  traitement  médical  de  la 
perforation.  Dès  l'apparition  du  moindre  signe  qui  peut  la  faire 
soupçonner  il  faut  mettre  le  malade  au  repos  absolu  dans  le  décu- 
bitus dorsal,  supprimer  les  bains  et  les  lavements,  arrêter  Talimen- 
tation,  et  laire  de  la  réfrigération  locale  :  mais  ce  n'est  là  qu'un 
traitement  d'attente,  et  le  médecin  n'a  pas  actuellement  le  droit  de 
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s*y  attarder,  puisqu'il  sait  qu*à  moins  d'une  erreur  de  diagnostic, 
la  mort  est  à  peu  près  certaine.  Il  faut  faire  opérer  le  malade.  Les 
interventions  chirurgicales,  dans  les  cas  où  il  n  y  a  pas  réellement 
perforation,  sont  généralement  bien  tolérées.  Et,  d'autre  part,  quel- 
ques réserves  que  Ton  fasse  sur  la  proportion  réelle  des  guérisons 
opératoires  des  perforations  des  rechutes,  le^  succès  sont  déjà 
assez  nombreux  pour  légitimer  l'intervention. 

Nous  ne  saurions  reprendre  ici  la  question  de  l'intervention  chi- 
rurgicale dans  les  perforations  intestinales  de  la  fièvre  typhoïde. 
Nous  rappellerons  seulement  que  la  statistique  de  Keen,  en  1900, 
portant  sur  158  observations,  donnait  23  p.  100  de  succès;  EIsberg, 
en  1903,  avec  un  total  de  289  cas,  est  arrivé  à  une  proportion  de 
25,9  p.  100;  Harte,  parmi  332  faits,  compte  26,20  p.  100  de  guérisons, 
et  enfin  Cazin,  dans  un  article  récent,  ne  gardant  que  228  observa- 
tions, obtient  un  chiffre  de  27,63  p.  100  de  succès.  Il  est  vrai  que 
ces  statistiques  ne  portent  certainement  pas  indistinctement  sur 
tous  les  cas  opérés  :  il  y  a  une  tendance  naturelle  à  publier  moins 
facilement  les  insuccès  que  les  guérisons. 

Quoiqu'il  en  soit,  nous  voulons  simplement  étudier,  comparative- 
ment à  ces  résultats,  ceux  que  Ton  a  obtenus,  en  intervenant  sur 
les  perforations  des  rechutes  et  sur  les  perforations  dites  de  la  con- 
valescence. Nous  laisserons  complètement  de  côté  les  questions 
de  technique  chirurgicale. 

Nous  avons  pu  réunir,  en  cherchant  soigneusement  dans  les  sta- 
tistiques de  perforations  intestinales  opérées,  18  observations  de 
perforations  de  l'iléon  survenues  au  cours  de  rechutes,  et  9  au 
cours  de  la  convalescence.  Parmi  les  i  8  premières  il  y  a  6  guérisons 
et  i2  morts^  soit  33,33  p.  i  00  de  succès.  Si  Ton  envisage  séparé- 
ment les  résultats  opératoires  chez  Tadulte  et  chez  l'enfant,  on 
trouve  chez  l'homme  de  plus  de  quinze  ans,  4  guérisons  sur 
14  malades  (soit  28,57  p.  100),  et  chez  l'enfant  de  six  à  quinze  ans, 
2  guérisons  sur  4  (soit  50  p.  100).  Pour  les  perforations  de  la  conva* 
lescence,  sur  9  cas  il  y  en  ad  avec  guérison  {soit  66  p.  /  00), 

Nous  ne  pensons  pas  que  l'on  puisse  dès  à  présent  apporter  des 
conclusions  fermes,  nous  sommes  les  premiers  à  reconnaître  qu'il 
faudrait  un  plus  grand  nombre  de  faits.  Mais  les  observations  que 
nous  rapprochons  provenant  de  sources  très  différentes,  de  dates  très 
diverses,  avec  des  conditions  opératoires  essentiellement  variables, 
doivent  donner  des  résultats  très  comparables  aux  statistiques  géné- 
rales. Il  semble  que  les  résultats  opératoires  soient  un  peu  meilleurs 
pour  les  perforations  de  la  rechute  que  pour  celles  des  autres 
périodes  de  la  dothiénentérie.  Nous  avons  préféré,  pour  ne  pas 
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fausser  nos  résultats,  ne  tenir  compte  que  des  perforations  de 
l'iléon,  les  interventions  dans  les  perforations  de  l'appendice  ou  du 
côlon  au  cours  de  la  rechute  n'étant  pas  comparables  aux  précé- 
dentes. Enfin  nous  insisterons,  en  terminant,  sur  la  proportion 
énorme  de  guérisons  que  paraît  donner  le  traitement  opératoire  des 
perforations  de  la  convalescence.  Bien  qu'il  ne  s'agisse  pas  de 
fièvres  typhoïdes  réellement  guéries,  on  comprend  que  Tapyrexie 
relative,  l'état  de  convalescence  apparente  présenté  pendant  plus 
ou  moins  longtemps  par  le  malade,  le  placent  dans  de  bien  meil- 
leures conditions  opératoires. 

VI.  —  OBSERVATIONS 

Nous  avons  préféré,  pour  qu'il  soit  plus  facile  de  les  parcourir, 
classer  les  observations  que  nous  rapportons.  Nous  mettons  en  pre- 
mier lieu  les  perforations  de  Tiléon  survenues  au  cours  d'une 
rechute;  après  avoir  donné  quelques  observations  typiques  de 
malades  non  opérés,  nous  rapportons  toutes  les  observations  avec 
intervention  chirurgicale  que  nous  avons  trouvées  en  groupant 
séparément  les  observations  d'adultes  et  celles  d'enfants.  Nous  pla- 
çons ensuite  3  observations  de  colotyphus  ayant  évolué  sous  forme 
de  rechute  avec  perforation  (dans  un  seul  cas  le  malade  fut  opéré); 
et  nous  mettons  à  part  l'observation  de  Lesné  et  Laederich  de  per- 
foration de  l'appendice.  Enfin  nous  donnons  de  très  courts  résumés 
des  perforations  intestinales  de  la  convalescence  opérées.  Nous 
avons  autant  que  possible  dans  chaque  groupe  classé  chronologi- 
quem*ent  les  observations  avec  intervention  chirurgicale. 

I.  —  PERFORATIONS  DE  LILÉON 

\o  Perforations  non  opérées. 

Observation  I  (personnelle).  —  Résumé.  —  Péritonite  par  perforation 
intestinale  au  iS"^  jour  (Tune  rechute.  Première  atteinte  légère.  Femme  obèse. 
Épiplocèle  ombilicale.  Rétrécissement  mitral  léger  ayant  passé  inaperçu. 

C.  M.,  journalière,  quarante-quatre  ans. 

Antécédents  familiaux.  —  Mère  morte  à  soixante-huit  ans  d*une  maladie 
de  cœur.  Une  sœur  jumelle  de  la  malade  morte  à  trente-quatre  ans  d'une 
maladie  de  cœur. 

Antécédents  personnels.  —  Réglée  à  12  ans  toujours  régulièrement 
jusqu'au  début  de  rafîection  actuelle;  elle  a  eu  7  enfants  dont  2  jumelles 
mort-nées  avant  terme,  3  enfants  morts  de  un  à  quinze  jours,  2  enfants 
vivants  et  bien  portants. 

La  malade  soignait  depuis  1  mois  une  ûèvre  typhoïde,  lorsqu'elle  fut  prise 
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assez  brusquement,  le  15  septembre  1903,  de  frissouset  de  céphalée.  Elle  avait 
alors  39<»,2,  ne  présentait  ni  diarrhée,  ni  épistaxis.  Elle  entra  le  1^^  octobre 
à  rhôpital.  Elle  eut  une  fièvre  typhoïde  légère  sans  diarrhée;  elle  prit 
30  bains  irrégulièrement  (2  ou  3  par  jour,  surtout  le  soir). 

La  température  atteignit  38*'  le  10  octobre,  et  ne  remonta  jamais  au-dessus 
de  39,  mais  se  maintint  longtemps  à  ce  niveau.  Elle  commença  à  manger 
vers  le  25  octobre  et  entra  À  Tasile  des  convalescentes  le  5  novembre  :  elle 
va  bien  et  n^accuse  qu'une  constipation  opiniâtre. 

La  malade  sort  en  permission  le  21  novembre;  depuis  6  jours  elle  se 
plaignait  de  faiblesse  générale  et  de  légères  douleurs  lombaires.  Â  son  retour 
elle  est  prise  de  céphalée,  de  frissons  el  présente  des  vomissements  alimen- 
taires, puis  bilieux. 

La  malade  rentre  à  Thôpital  le  25  novembre,  la  température  s'étant 
maintenue  entre  39«,5  et  40°  et  de  nouveaux  vomissements  bilieux  s'étant 
produits. 

A  rentrée  elle  a  très  peu  de  prostration;  céphalée  violente;  diarrhée  pro- 
fuse depuis  une  purgation;  pas  de  taches  rosées;  abdomen  souple,  endo- 
lori. Bains  à  25*^. 

Le  26  novembre,  vomissements  et  diarrhée;  Tabdomeo  n*est  pas  du 
tout  ballonné.  On  remplace  le  lait  par  du  chocolat. 

Le  27,  la  diarrhée  persiste,  elle  est  fétide. 

Le  28,  la  diarrhée  a  un  peu  diminué  ;  les  urines  contiennent  une  quan- 
tité notable  d'albumine. 

Le  30',  la  diarrhée  persiste,  3  selles  pendant  la  nuit.  Râles  muqueux 
aux  deux  bases  ;  expectoration  purulente.  Dyspnée  très  vive  (40  respirations), 
qui  ne  parait  pas  en  rapport  avec  les  lésions  pulmonaires.  On  supprime  les 
bains.  Sérodiagnostic  :  agglutination  presque  complète  au  50^. 

Le  4  décembre,  nombreux  râles  ronflants  disséminés  des  deux  côtés; 
aux  deux  bases,  foyer  de  râles  sous-crépitants  sans  souffles.  La  température 
oscille  entre  39*, 3  et  40°. 

Le  5  décembre.  Hier  à  minuit,  brusquement,  douleur  très  vive  dans 
l'abdomen.  Le  matin,  météorisme  abdominaltrès  prononcé  ;  sensibilité  abdo- 
minale diffuse.  Respiration  presque  uniquement  thoracique;  les  mouve- 
ments respiratoires  réveillent  la  douleur.  La  cicatrice  ombilicale  est  sail- 
lante et  distendue  par  une  anse  intestinale,  mais  facilement  dépressible. 
Pouls  rapide,  filiforme.  Dyspnée  très  vive.  Diarrhée  profuse;  pas  d'émission 
de  gaz.  Pas  de  vomissements.  Température  :  40°, 5. 

Le  6  décembre.  La  malade  est  morte  ce  matin  à  7  heures,  elle  a  eu  des 
vomissements  fécaloïdes  très  abondants. 

Autopsie  le  7  décembre. 

A  l'ouverture  de  Tabdomeu  on  constate  la  présence  d'un  pannicule  adi- 
peux très  épais:  la  hernie  ombilicale  est  constituée  exclusivement  par 
Tépiploon. 

i.  Du  25  novembre  au  30,  les  températures  prises  toutes  les  3  heures  oscil- 
laient entre  39  et  40**.  Après  le  bain,  rabaissement  thermique  est  le  plus  sou- 
vent de  1  à  2  dixièmes,  souvent  la  température  est  égale  ou  un  peu  plus  élevée. 
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Dans  la  cavité  abdominale,  liquide  trouble  séro-purul.ent,  un  peu  verdàtre, 
mais  sans  odeur  fécaloîde  bien  marquée,  surtout  accumulé  dans  le  petit 
bassin.  Les  anses  intestinales  sont  congestionnées  et  sur  la  plupart  on 
trouve  des  exsudats  purulents.  Les  replis  péritonéaux  sont  chargés  de 
graisse  et  dans  Pépiploon  on  trouve  des  ganglions  rosés,  indépendants  les 
uns  des  autres,  sans  altérations  macroscopiques. 

Sur  rintestin  grêle  étalé  on  trouve  une  ulcération  profonde  à  bords 
légèrement  relevés  et  ecchymotiques  qui  est  le  siège  d'une  perforation  du 
diamètre  d*un  pois;  elle  est  située  à  50  centimètres  de  la  valvule  de  Bauhin. 
En  s'éloignant  de  cette  dernière  on  ne  trouve  ni  ulcère,  ni  cicatrices,  mais, 
à  8  centimètres  de  la  valvule,  nouvelle  ulcération  ne  paraissant  pas  intéresser 
la  tunique  musculaire,  elle  est  losangique  (1  cm.  sur  0  cm.  5),  pâle,  grisâtre, 
à  bords  légèrement  décollés.  A  2  centimètres  de  la  valvule  on  trouve  deux 
autres  ulcérations  plus  étendues,  peut-être  plus  superlîcielles,  à  bords  sail- 
lants, un  peu  rouges,  légèrement  décollés,  à  fond  pâle. 

Dans  le  caecum,  à  3  centimètres  de  la  valvule,  on  trouve  3  ulcérations 
cratéri formes,  assez  profondes,  petites,  à  bords  décollés  et  grisâtres.  Sur  un 
seul  point  dans  leur  intervalle  on  trouve  ^une  plaque  grisâtre  qui  peut 
passer  pour  une  plaque  cicatrisée.  Dans  Tappendice  on  trouve  deux  petites 
ulcérations  qui  paraissent  en  voie  de  cicatrisation.  En  somme  aucune  ulcé- 
ration ne  présente  de  bourbillon  sur  le  point  de  s'éliminer,  elles  sont 
toutes  anciennes. 

La  rate  pèse  240  grammes,  elle  ne  présente  pas  de  périsplénite,  sa  con- 
sistance est  normale.  Sur  la  coupe  on  note  la  présence  d'un  infarctus  récent 
du  volume  d'un  haricot,  n'ayant  pas  la  forme  triangulaire  classique,  mais 
à  bords  festonnés;  il  est  situé  près  de  la  périphérie. 

Les  reins  pèsent  chacun  150  grammes;  la  capsule  est  épaissie,  le  bord 
libre  festonné,  on  ne  trouve  ni  infarctus  ni  kystes  :  en  somme  sclérose  bien 
antérieure  au  processus  typhique. 

Le  foie  pèse  2  040  grammes ,  il  est  mou,  un  peu  muscade.  Autour  de  la 
vésicule  biliaire,  qui  est  pleine  de  calculs  mûriformes  nageant  dans  la 
bile,  nombreuses  adhérences. 

Rien  à  Testomac,  au  duodénum  ni  à  Tœsophage. 

L'utérus  ne  présente  qu'un  petit  myome  interstitiel. 

Pas  de  liquide  dans  les  plèvres;  adhérences  celluleuses  lâches  au  niveau 
de  la  plèvre  diaphragmatique  gauche,  et  quelques-unes  au  niveau  du  bord 
postérieur  du  poumon. 

Les  poumons  pèsent  chacun  420  grammes;  ils  crépitent  bien  partout,  ne 
présentent  ni  hépatisalion,  ni  infarctus,  ni  cicatrices  du  sommet. 

Surcharge  graisseuse  externe  du  péricarde  très  marquée,  pas  de  liquide 
dans  le  péricarde. 

Le  cœur  présente  une  surcharge  graisseuse  externe  très  marquée,  il  pèse 
370  grammes;  il  est  un  peu  volumineux,  la  paroi  du  ventricule  gauche  est 
proportionnellement  plus  épaisse  que  celle  du  ventricule  droit.  Pas  de  cail- 
lots anciens  dans  les  auricules.  Rien  au  trou  de  Botal.  Rétrécissement 
mitral  très  peu  serré  :  l'épaississement  des  bords  libres  et  la  soudure  des 
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commissures  sont  très  manifestes;  la  sclérose  et  le  raccourcissement  des 
piliers  de  la  grande  valve  sont  assez  marqués;  au  point  d'affrontement 
des  deux  valves,  à  4  ou  5  centimètres  du  bord  libre,  on  trouve  des  végéta- 
tions récentes;  on  peut  assez  facilement  passer  le  pouce  à  travers  Torifice 
mitral.  Pas  d'insuffisance  aortique  à  l'épreuve  de  Teau.  Athérome  sans 
ulcère,  ni  infiltrations  calcaires  de  la  crosse  de  l'aorte  et  de  la  partie  des- 
cendante, se  propageant  à  peine  à  la  région  mitro-aortique. 

Le  corps  thyroïde  présente  plusieurs  kystes  crétacés  dans  les  deux  lobes, 
qui  sont  assez  volumineux. 

Obs.  II.  —  MuRCHisoN,  La  Fièvre  typhoïde,  1878  (obs.  XVIIÏ;. 

H.,  vingt- quatre  ans.  Première  atteinte,  durée  33  jours  :  fièvre  typhoïde 
intense  avec  météorisme,  diarrhée,  hémorragie  modérée. 

Période  intercalaire,  durée  9  jours. 

Rechute,  diarrhée. 

Perforation  le  7«  jour  de  la  rechute,  le  49®  de  la  maladie  ;  mort  2  jours 
après. 

Autopsie.  Péritonite  généralisée;  deux  larges  perforations  à  35  et  à 
60  centimètres  de  la  valvule. 

Obs.  III.  —  Remert,  Deut.  med.  Wochenschrift^  1889. 
Jeune  fille.  Première  atteinte  :  fièvre  typhoïde  grave. 
Période  intercalaire,  8  jours. 

Perforation  le  14*  jour  de  la  rechute.  Mort  3  jours  après. 
Autopsie.   Péritonite   diffuse,  perforation  tout   près  de   la  valvule   de 
Bauhin. 

Obs.  IV.  —  Garcin,  Th.  Lyon,  1892  (obs.  IX,  courbe  thermique). 

H.,  treize  ans  et  demi.  Première  atteinte  bénigne,  peu  de  diarrhée,  pas 
de  symptômes  abdominaux;  durée  29  jours.  Bains. 

Période  intercalaire,  pas  d'apyrexie  vraie,  durée  13  jours. 

Rechute  :  constipation,  pas  de  symptômes  abdominaux,  on  ne  redonne 
pas  de  bains. 

Perforation  le  9^  jour  de  la  rechute.  Mort  2  jours  après. 

Autopsie.  Péritonite  généralisée,  3  petites  ulcérations  sur  l'iléon. 

Obs.  V.  —  Garcin  (obs.  X,  courbe  thermique). 

H.,  vingt*neuf  ans.  Première  atteinte,  diarrhée,  léger  ballonnement  ; 
durée  24  jours.  Bains. 

Période  intercalaire  6  jours,  pas  d'apyrexie  franche  persistante. 

Rechute.  Bains. 

Perforation  le  11*^  jour  de  la  rechute.  Mort  3  jours  après. 

Autopsie.  Péritonite  généralisée,  perforation  à  25  centimètres  de  la  val- 
vule iléo-cœcale. 

Obs.  VI.  —  KiRCHBERGER,  Wurtemberger  med.  Correspondenzblatt,  1886. 
A  la  7'  semaine  d'une  fièvre  avec  rechute,  thrombose  veineuse,  péritonite 
par  perforation  et  pneumothorax. 
Guérison. 
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Obs.  VII.  —  MoRiN,  th.  Paris,  1869. 

Première  atteinte.  Fièvre  typhoïde  grave  avec  prostration,  abdomen 
ballonné,  diarrhée  abondante,  durée  39  jours. 

Période  intercalaire,  durée  13  jours;  l'enfant  se  levait,  mais  présentait 
des  sueurs  profuscs  le  soir  et  parfois  un  peu  de  fièvre. 

Rechute  grave  avec  prostration,  abdomen  ballonné. 

Douleur  très  vive  dans  l'hypocondre  gauche,  le  10"  jour  de  la  rechute, 
62*  jour  de  la  maladie;  le  72^  jour,  faciès  grippé,  coUapsus,  pouls  120<»; 
rétat  est  désespéré;  vomissements  verd&tres  répétés. 

Du  76*  au  84«  jour,  amélioration  graduelle.  Le  100«  jour,  Tenfant  quitte 
l'hôpital  guéri. 

2<>  Perforations  de  l'iléon  opérées. 

Observation  I.  —  Houtecou,  Journal  of  the  American  Association, 
mars  1890,  in  thèse  de  Mauger,  Paris,  1900,  obs.  IX. 

H.,  vingt-sept  ans.  Symptômes  de  péritonite  le  28*  jour  d'une  rechute. 

Opération  17  heures  après  le  début  :  suture  d'une  perforation,  lavage, 
drainage.  Mort  36  heures  après  l'opération. 

Obs.  h.  —  Van  Hook,  Médical  News,  ^i  novembre  1891,  in  thèse  Gerhardy, 
Gôttingen,  1899,  obs.  XVIII. 

F.,  trente  et  un  ans.  Période  intercalaire,  14  jours. 

Symptômes  de  péritonite  le  8«  jour  d'une  rechute  :  douleur  abdominale, 
frissons  et,  2  heures  après,  température  41,  pouls  126,  abdomen  météo- 
risé  et  très  douloureux. 

Opération  14  heures  après  :  suture  d'une  perforation,  lavage  à  l'eau 
chaude.  Drainage. 

Guérison  après  une  période  de  20  jours  pendant  laquelle  l'état  général 
est  très  mauvais. 

Obs.  III.  —  Armstrong,  in  thèse  Gerhardy,  obs.  LXXXÏV. 

H.,  vingt-deux  ans.  Symptômes  de  péritonite  le  l?*»  jour  d'une  rechute. 

Opération  29  heures  après.  Mort. 

Obs.  IV.  —  H.  Taylor,  Virginia  Médical  Semi-Monthly^  décembre  1897, 
m  thèse  Gerhardy,  obs.  LXXXVIIl. 

H.,  perforation  au  cours  d'une  rechute  légère. 
Opération  environ  48  heures  après.  Mort. 

Obs.  V.  —  Chappet  et  Durand,  in  thèse  Cariés,  Lyon,  1900,  obs.  CXXVI. 

H.,  trente-cinq  ans,  entré  à  l'hôpital  le  17  juin  1893. 

Première  atteinte,  état  grave  ataxoadynamique,  séroréaction  de  Widal 
positive,  ulcérations  pharyngées.  Bains  froids. 

Période  intercalaire.  «  T.,  37,  37,5.  » 

Rechute  le  lendemain  du  jour  où  le  malade  a  mangé  du  pain  et  de  la 
volaille.  La  température  atteint  en  3  jours  39,4.  Pas  de  céphalée.  Pas  de 
diarrhée.  Bains  froids, 
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Douleur  vive  dans  le  bas-ventre,  le  24  juillet  à  7  heures  du  matin  (10*  jour 
de  la  rechute,  50^  jour  de  la  maladie)  :  temp.  40,6,  pouls  128,  pas  de  vomis- 
sements, nausées;  pas  de  tympanisme.  La  douleur  se  calme  2  à  3  heures 
après;  mais  (quelques  heures  après  Tabdomen  se  météorise  et  devient  très 
sensible,  un  vomissement,  pouls  125,  temp.  41,  Oligurie. 

Opération  11  heures  après  {M.  Durand).  Pas  de  sutures,  mèches  de  gaze. 
Mort  le  lendemain. 

Obs.  VI.  —  HuTceiNSON,  in  Statistique  de  W.  Keen. 
H.,  vingt-deux  ans.  Rechute. 
Symptômes  de  perforation  le  17®  jour. 

Opération  29  heures  après,  on  trouve  une  perforation  et  2  ulcérations 
menaçant  de  se  perforer. 
Mort  38  heures  après. 

Obs.  vu.  —  Abbe,  m  Statistique  de  Keen,  Journal  of  the  American  médical 
Associatiout  1900,  communication  personnelle. 

H.,  vingt-neuf  ans,  soldat  à  Cuba;  mauvaises  conditions  hygiéniques. 
Symptômes  de  perforation  au  cours  de  la  2^  semaine  d'une  rechute. 

Opération  7  heures  après  :  Péritoine  rempli  d'un  liquide  louche,  anses 
intestinales  injectées.  Suture,  lavage,  drainage. 

Mort  11  heures  après  l'opération. 

Autopsie  :  2  perforations  siégeant  à  23  et  à  40  centimètres  de  la  valvule 
iléo-caecale  sur  Filé  on. 

Obs.  Vin.  —  Perrier,  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  8  février  1904. 

H.,  soldat  faisant  un  au  de  service.  (Observation  résumée.) 

Première  atteinte,  durée  17  jours  :  Diarrhée,  taches  rosées,  râles  fins 
disséminés  dans  les  deux  poumons. 

Période  intercalaire,  durée  7  jours. 

Rechute  :  reprise  de  la  diarrhée,  râles  sous-crépitants  fins  à  la  base  du 
poumon  droit,  quelques  taches  rosées. 

Douleurs  abdominales,  le  17^  jour  de  la  rechute,  à  3  heures  du  matin  ; 
à  8  heures,  pouls  124;  à  midi,  pouls  petit  à  120,  25-30  respirations,  ni 
hoquet,  ni  nausées,  mais  faciès  grippé,  et  abdomen  météorise;  présentant 
une  sensibilité  diffuse  ;  à  5  h.  1/2  soir,  pouls  130, 35  respirations,  ni  nausées, 
ni  hoquet,  sensibilité  abdominale  difi'use,  tympanisme  léger,  un  peu  de 
douleur  au  toucher  rectal;  8  heures  matin (2  vomissements  porracès  pen- 
dant la  nuit),  le  tympanisme  ni  la  douleur  n'ont  pas  augmenté,  pouls  126. 
(Température  axillaire  prise  plusieurs  fois,  38,2-38,6.) 

Opération  29  heures  après  le  début  des  accidents.  Dans  Tabdomen,  séro- 
sité purulente,  anses  intestinales  très  rouges  recouvertes  d'exsudat  fibri- 
neux.  Suture  d'une  perforation  intestinale  située  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  lavage,  mèches  de  gaze.  Sérum. 

Mort  50  heures  après  Topération. 

Autopsie.  Anses  intestinales  très  rouges,  exsudât  séro-purulent,  plaques 
de  Peyer  saillantes,  nombreuses  ulcérations,  surtout  à  proximité  du  cœcum  ; 
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perforation  à  1  m.  10  de  la  valvule  iiéo-caecale  siégeant  au  niveau  d'une 
plaque  de  Peyer  très  légèrement  tuméfiée  et  en  voie  de  guérison. 

Obs.  IX.  —  Marsoen,  Lancet,  1900,  t.  I,  p.  1800. 

H.,  seize  ans,  entre  à  Thôpital  le  23  novembre  1899  (15«  jour). 

Première  atteinte.  Durée  trente-trois  jours.  Diarrhée  légère,  taches 
rosées,  grosse  rate.  Bronchite  généralisée.  Abdomen  souple,  temp.  40<*. 
Réaction  de  Widal  positive. 

Période  intercalaire.  Durée  15  jours,  «  température  reste  normale  ». 

Rechute  sans  constipation,  ni  diarrhée. 

Douleur  très  violente  dans  Tabdomen,  le  4  janvier  à  5  h.  30  du  soir 
(10«  jour  de  la  rechute  qui  semblait  évoluer  vers  la  guérison);  à  6  h.  30, 
réaction  de  défense,  disparition  de  la  matité  hépatique,  temp.  37,3, 
pouls  88;  à  10  h.  30,  vomissements  porracés,  temp.  39,3,  pouls  120,  un 
peu  d'empâtement  et  de  sensibilité  abdominale,  yeux  excavés,  respiration 
thoracique. 

Opération  le  5  janvier  à  8  h.  1/2  (15  heures  après  le  début)  :  sérosité  jaune 
laiteuse,  pas  d'adhérences  intestinales,  petite  perforation  (3  centimètres  de 
diamètre)  facilement  trouvée  à  30  centimètres  de  la  valvule  iléo-caecale. 
Lavage.  Durée  de  l'opération  40  minutes. 

Guérison. 

Obs.  X.  —  Thornton  et  Godwin,  Lancet,  17  août  1901. 

F.  vingt-sept  ans,  entre  à  l'hôpital  le  28  avril  1901  (IS^^  jour). 

Première  atteinte.  Fièvre,  taches  rosées,  grosse  rate  perceptible  k  la  pal- 
pat  içn.  Évolution  normale.  Durée  26  jours. 

Période  intercalaire.  «  Température  normale  pendant  15  jours.  » 

Rechute  bien  caractérisée,  taches  rosées,  constipation,  bronchite  et  con- 
gestion hypostatique  ;  optimisme  du  malade  mais  maigreur,  anémie  et 
faiblesse. 

Douleurs  colicatives  dans  l'hypocpndre  droit  aggravées  par  la  toux  dans 
la  3^  semaine  de  la  rechute,  le  5  juin,  en  même  temps  élévation  thermique, 
le  pouls  de  100  s'élève  à  130;  respiration  thoracique,  disparition  de  la 
matité  hépatique  même  sur  la  ligne  axillaire  postérieure. 

Opération  2  heures  après  le  début.  Anesthésie  locale  par  la  cocaïne.  Pas 
de  signes  de  péritonite  générale  ou  locale,  pas  de  gaz.  En  tirant  douce- 
ment sur  l'intestin  on  trouve  une  perforation  grosse  comme  un  pois  et  à 
quelques  centimètres  au-dessous  une  ulcération  sur  le  point  de  s'ouvrir. 
Suture;  aucun  nettoyage  du  péritoine. 

Le  6  juin,  injection  rectale  de  brandy  et  de  lait.  Le  7,  calomel,  sulfate 
de  magnésie.  Le  8,  sonde  rectale,  lavement  chaud;  —le  soir,  alimentation 
par  la  bouche.  Selle  normale,  le  météorisme  a  cédé.  —  Les  jours  suivants, 
augmentation  régulière  du  pouls,  mais  le  malade  tousse. 

Mort  8  jours  après  l'opération. 

Autopsie.  Pas  d'exsudat  ni  de  péritonite,  adhérences  de  l'épiplon  à  la 
suture  abdominale.  L'ulcération  suturée  à  3  pieds  de  la  valvule  iléo-csecale 
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est  étanche.  Nombreuses  ulcérations  cicatrisées  et  non  cicatrisées.  Pneu- 
monie hypostatique  très  étendue.  Myocarde  dégénéré. 

Obs.  XL  —  Mabot  et  ViGNARD,  Gazettc  médicale  de  NanteSy  1901,  I,  1079. 

H.,  vingt  ans,  infirmier. 

Première  atteinte  :  tombe  malade  les  derniers  jours  d'octobre,  mal  de 
gorge,  puis  frissons,  épistaxis,  céphalée,  faiblesse  générale;  on  pense  à 
une  grippe,  il  sort  le  16  novembre;  durée  environ  3  semaines. 

Période  intercalaire  (durée  9  jours  au  moins)  :  il  reprend  son  service 
le  24  novembre. 

Rechute.  Le  24  soir,  frissons.  —  Le  25,  T.  40o.  —  Le  26.  Malade  est  pâle, 
amaigri,  asthénique.  Langue  légèrement  saburrale;  Anorexie;  constipation 
légère;  grosse  matité  splénique;  gargouillement  de  la  fosse  iliaque, 
pas  de  douleur,  pas  de  taches  rosées.  Au  sommet  droit,  submatité,  expira- 
tion prolongée  et  soufflante.  -—  Du  27  au  30,  accès  fébriles,  frissons  et 
sueurs  le  matin;  malgré  quinine,  1  gr.,  T.  se  maintient  entre  39-40«.  Le 

2  décembre  état  général  meilleur,  38,6. 

Vives  douleurs  abdominales;  le  3  décembre  à  4  heures  du  soir  (19*  jour 
de  la  rechute),  selles  diarrhéiques  non  sanglantes,  pas  de  ballonnement, 
légère  défense  musculaire  et  douleur  au  point  de  Mac-Burney;  T.,  39.  Mor- 
phine i  centigramme. 

Le  4  décembre,  le  malade  a  dormi;  faciès  grippé.  Pouls  petit,  120. 
T.  axillaire,  39°.  Abdomen  météorisé;  douleur  et  défense  musculaire  diffuse, 
mais  prédominant  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Quelques  vomissements 
alimentaires. 

Opération  le  4  décembre  à  quatre  heures  du  soir  (24  heures  après  le 
début)  :  fausses  membranes  gris  jaunâtre  au  voisinage  du  csecum.  Dfaîus 
et  mèches. 

Guérison.  Le  pouls  reste  à  120  jusqu'au  8  décembre  malin 

Obs.  XIL  —  J.  W,  Carr  et  E.  W.  Rouobton.  Clinical  Society  of  London, 
Lancet,  20  décembre  1902. 

F.  dix-huit  ans,  entre  à  l'hôpital  Royal  le  7  octobre  1902  (vers  le  9*  ou 
10®  jour). 

Rechute  débutant  à  la  fin  de  la  4*^  semaine;  à  la  fin  de  la  ^^  semaine 
quelques  taches  rosées. 

Symptômes  de  perforation  intestinale  très  nette,  aux  environs  du 
40®  jour  de  la  fièvre  typhoïde  (12*  jour  de  la  rechute  environ). 

Opération  i  heure  après  les  premiers  symptômes  :  on  trouve  une  perfo- 
ration et  on  la  suture;  l'opération  dure  environ  19  minutes. 

Suites  opératoire  :  60  heures  après  Topéralion  le  malade  allait  bien. 

Symptômes  d'une  nouvelle  perforation  3  jours  après  la  première  et  mort 

3  heures  après. 

Autopsie.  La  suture  de  la  première  perforation  a  bien  tenu;  on  ne  trouve 
pas  de  péritonite  de  voisinage;  une  autre  perforation  récente  à  quelques 
pouces  au-dessous. 
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Obs.  XIH.  —  Bricgs,  American  Journal  of  tlie   Médical  Sciences,  jan- 
vier 1902. 
H.,  trente  et  un  ans. 

Première  atteinte.  A  son  entrée,  céphalalgie,  anorexie,  constipation, 
hémorragie;  leucocytose  5700.  Durée  3  semaines;  la  T.  ne  monte  pas 
au-dessus  de  39^;  pas  de  douleurs  abdominales. 

Rechute  le  31®  jour  :  nausées,  vomissement,  constipation  légère,  pas  de 
météorisme. 

Douleur  abdominale  légère  à  la  suite  d'un  lavement;  le  12^  jour  de  la 
rechute,  43  jour  de  la  maladie.  Quelques  minutes  après,  état  de  shock,  T. 
38,8,  pouls  120,  vomissements  porracés;  leucocytose  31  600;  douleur  abdo- 
minale vive,  météorisme. 

Opération  1  heure  après.  Anesthésie  locale.  Un  peu  de  liquide  brun  dans 
Tabdomen.  Une  perforation  à  45  centimètres  de  la  valvule  iiéo-cœcale. 
Grand  lavage.  Mèches  de  gaze. 

Mort.  58  heures  après  Topération. 

Autopsie.  Pas  de  péritonite  généralisée,  pas  d'adhérences;  suture  élanche. 
Pas  de  nouvelles  perforations. 

Obs.  XIV.  —  Mackbnzie,  Perforation  in  typhoïd  fever,  Lancet,  Î6  sept.  1903. 
(Observation  très  résumée.) 

H.,  vingt-deux  ans,  entre  à  l'hôpital  le  17  octobre  1901  (le  5^  jour;  il 
s'est  alité  le  3<'jour). 

Première  atteinte.  A  l'entrée,  taches  rosées,  grosse  rate,  abdomen  sen- 
sible, Pouls  78,  T.  102,6  F.  (39,2  centigr.).  Réaction  de  Widal  négative.  — 
Le  23,  légères  douleurs  abdominales.  Le  29,  les  douleurs  ont  disparu, 
selles  demi-solides;  pas  de  délire,  sommeil  calme.  Le   30,  réaction  de 
Widal  positive.  Du  30  novembre  au  31  décembre  la  température  descend 
graduellement  pour  atteindre  le  14  matin  98,2  F.  (36,9)  et  le  soir  99  F. 
(37,3  centigr.).  Durée  de  la  première  atteinte,  32  jours. 
Période  intercalaire  du  14  au  23  décembre.  Durée,  9  jours. 
Le  15,  temp^ature  matin,  97,6  F.  (36»,5);  temp.  soir,  98,6  (37°) 
Le  16,  —  97,7       (36^5)  98,6  (37°) 

Le  17,  —  97  (36^3)  98,9  (37^,2) 

Le  18,  —  98,5       (37o   )  98     (36«,6) 

Le  19,  —  97,2       (36S4)  99     (37«,4) 

Le  20,  —  98,4       (36^9)  99     (37o,3) 

Le  21,  —  *  98,4       (36«,9)  100     (37»,9) 

Le  22,  —  98,6       (37o    )  99,4  (37o,5) 

Le  23,  —  98,7       (Z7^   )  102     (39o), 

Le  malade  a  mangé  du  biscuit  et  du  chocolat. 

Rechute  bien  caractérisée;  le  30  décembre,  constipation  comme  durant 
toute  la  maladie,  taches  rosées.  T.  104  (40<>). 

Le  3  décembre  à  10  h.  20  du  soir  (11«  jour  de  la  rechute,  52«  jour  de  la 
fièvre  typhoïde),  violente  douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite.  A  minuit  30  : 
tension  abdominale  avec  sensibilité  très  vive  de  la  fosse  iliaqu^e  droite; 
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respiratioD  uniquement  thoracique;  le  malade  urine  peu;  pouls  96. 
T.  102  F.  (390).  Absence  de  la  matité  hépatique. 

Le  4  décembre  à  8  h.  30,  vomissements,  Tétat  s*aggrave. 

Opération  12  heures  après  les  premiers  symptômes  :  liquide  jaune  dans 
le  péritoine,  ezsudats  à  la  surface  de  Tintestin,  le  grand  épipioon  est 
adhérent  à  une  anse  intestinale.  Suture  d*une  perforation  à  la  soie. 
Lavage.  Drain. 

Suites  opératobes;  le  5  décembre,  bon  état,  pansement.  Pouls,  84.  Respi- 
ration, 30.  Le  6,  pouls  :  74.  Température  snbnormale.  Le  7,  3  selles. 

Du  9  décembre  au  l'^' janvier,  la  fièvre,  interrompue  par  Topération  qui 
a  brusquement  abaissé  la  courbe  pendant  4  jours,  reprend  son  cours 
normal. 

Du  3  au  14  janvier,  température  presque  normale.  Le  14  le  malade  mange 
une  orange  et  ce  même  jour  la  température  s*élève  à  101  (38,5).  2«  rechute 
ayant  duré  jusqu'au  25  janvier. 

Le  18  février  le  malade  ayant  mangé  un  gâteau  et  une  banane,  la  tem- 
pérature s'élève  de  nouveau. 

Le  19  février,  nouvelle  opération  :  on  trouve  un  abcès  péritonéal  enkysté 
dont  le  pus  est  stérile. 

Depuis  le  23  février  (134«  jour  de  la  maladie),  apyrexie. 

Jusqu'au  31  mars,  persistance  de  la  douleur  abdominale  avec  tension 
abdominale. 

Le  malade  sort  complètement  guéri  le  19  avril  1901. 

(Pour  les  détails  se  reporter  à  Tobservation  et  surtout  à  la  courbe  ther- 
mique très  complète,  donnant  presque  sans  interruption  le  relevé  des 
températures  pendant  134  jours.) 

Obs.  XV.  —  Brun,  Bulletin  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  25  novem- 
bre 1896. 

H.,  quatorze  ans.  entre  le  8  octobre  1896  à  Thôpital. 

Première  atteinte.  Il  entre  au  déclin  d  une  dothiénentérie  à  symptômes 
atténués.  Réaction  de  Widal  positive. 

Rechute  typique  débutant  le  25  octobre. 

Violentes  douleurs  abdominales  le  8  novembre  à  1  heure  du  soir 
(le  14*^  jour  de  la  rechute),  vomissements;  à  5  heures  du  soir  la  tempé- 
rature, qui  était  le  matin  à  37,5,  est  à  40;  abdomen  météorisé  et  sensible. 
Glace,  opium. 

Le  9  novembre,  faciès  grippé,  pouls  filiformer  incomptable,  abdomen  très 
ballonné,  sensibilité  diffuse. 

Opération  21  heures  après  le  début  :  100  grammes  de  liquide  louche 
avec  grumeaux.  Une  perforation  arrondie  d'un  centimètre  de  diamètre. 
Suture.  Grand  lavage.  2  gros  drains. 

Mort  6  jours  après  l'opération;  pendant  ces  6  jours  quotidiennement 
1  500  grammes  de  sérum,  extrait  thèbaïque  0,08  centigrammes,  nn  peu  de . 
lait  et  de  Champagne. 

Autopsie.  Les  anses  intestinales  sont  rouges,  agglutinées.  Suiore  étanche. 
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5  antres  perforations  sur  Tiatestio  grêle.  A  50  centimètres  du  duodénum, 
plaque  de  sphacèle  de  1,5  sur  2  centimètres. 

Obs.  XVI.  —  GooDAL,  Clinical  Society  of  London^  13  mai  1898  (à  propos 
d*ane  communication  de  Rolleston). 

F.,  huit  ans.  Rechute. 

Symptômes  de  perforation  (douleur,  sensibilité  abdominale). 

Opération  12  heures  après  :  perforation  à  30  pouces  du  cœcum.  Suture, 
irrigation,  drainage. 

Mort  en  4  jours.  Autopsie  :  on  trouve  une  autre  perforation. 

Obs.  XVII.  —  Hugh  M.  Taylor  (cité  par  Keen,  Journ.  of  the  Am  med. 
Assoc,,  1900). 

H.,  neuf  ans.  Rechute. 

Symptômes  de  perforation  :  douleur  brusque;  sensibilité  abdominale  et 
défense  de  la  paroi  à  droite,  pas  de  ballonnement;  vomissements. 

Opération  15  heures  après  le  début.  Péritonite  séro-purulente.  Suture  de 
la  perforation,  irrigation,  drainage. 

Guérison. 

Obs.  XVIII.  —  A.  Bowlby  {Lancet,  10  janvier  1903). 

11.,  dix  ans,  admis  à  l'hôpital  S.  Bartholomé  le  i^'  septembre  1900  (3' jour). 

Première  atteinte.  Fièvre  typhoïde  grave,  rien  d'anormal.  Durée,  13  jours. 

Période  intercalaire,  8  jours. 

Rechute  grave  ayant  débuté  le  19  septembre.  Temp.  105,4  (40o6). 

1^^  octobre.  Temp.  101  F.  (38<^5).  Râles  sous-crépitants  aux  deux  bases 
des  poumons.  Météorisme  abdominal  très  accentué. 

2  octobre.  Après  un  petit  frisson  le  malade  devient  p&le  et  froid  et  la 
température  tombe  à  97,6  F.  (36<*5)  sans  hémorragie  ni  douleur. 

Le  3  octobre.  Le  malade  semble  aller  mieux,  Tabdomen  est  peu  météo - 
risé;  on  a  obtenu  une  selle  par  un  lavement,  temp.  101  F.  (38^5). 

Le  4  octobre.  Température  normale,  pouls  96,  abdomen  encore  un  peu 
météorisé.  A  3  heures,  la  miction  est  difficile  et  provoque  de  violentes 
douleurs  abdominales  qui  augmentent  d'intensité.  A  4  h.  30,  collapsus, 
refroidissement,  frissons,  pouls  140,  pas  de  respiration  abdominale,  réac- 
tion de  défense  de  la  paroi  abdominale. 

Opération  à  5  heures,  durée  20  minutes  (2  heures  après  les  premiers 
symptômes).  Laparotomie  médiane.  Gaz,  et  liquide  clair  abondant  dans  le 
péritoine,  pas  de  matières  fécales  ;  les  anses  intestinales  sont  très  disten- 
dues. Perforation  à  2  pieds  de  la  valvule  iléo-cœcale,  très  petite;  pas 
d'épaississement  des  parois;  péritoine  injecté  à  ce  niveau,  pas  d'adhérences. 

Suture,  drains,  dessèchement  du  petit  bassin  à  l'aide  d*éponges. 

Suites  opératoires  normales.  Amélioration  rapide;  vers  le  10  le  malade 
semble  être  convalescent,  mais  l'abdomen  reste  météorisé,  il  tousse  et 
présente  à  plusieurs  reprises  des  convulsions. 

Guérison.  Le  malade  a  été  revu  quelques  mois  plus  tard  :  il  était  en  excel- 
lente santé. 
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IL  —  PERFORATIONS  DU  COLON 

Observation  I.  —  Murchison  (Obs.  XXXII). 

S.  W.,  quaraate-huit  ans,  entre  à  Thopital  le  13  février  1872  le  8«  jour; 
la  première  atteinte  dure  29  jours  et  le  malade  sort  le  5  mars. 

La  rechute  débute  le  23  mars  et  le  malade  rentre  à  l'hôpital  le  3  avril;  on 
note  de  l'abattement,  un  délire  intense,  de  la  diarrhée  persistante  et  de  la 
sensibilité  de  Thypocondre  droit. 

Le  18  avril,  26*  jour  de  la  rechute,  74^  jour  de  la  maladie,  douleurs  aiguës 
à  Tépigastre.  Ces  douleurs  se  répètent,  la  région  hépatique  devient  très 
sensible  et  le  malade  retombe  dans  un  état  typhoïde.  Il  meurt  20  jours  après. 

Autopsie.  Nombreuses  ulcérations  typhoïdes  pour  la  plupart  cicatrisées 
à  la  partie  inférieure  de  Tiléon.  Adhérence  de  Tangle  droit  du  côlon  avec 
la  vésicule  biHaire  et  en  ce  point  petit  abcès  communiquant  avec  le  côlon. 
PérihépaUte  récente. 

Obs.  il  —  Mercier,  thèse  Paris,  1888. 

M.  P.,  dix-sept  ans,  entre  à  l'hôpital  le  23  novembre  1887  (9*^  jour)  : 
météorisme  très  prononcé,  abdomen  douloureux  pendant  la  première 
atteinte.  La  diarrhée  diminue  seulement  pendant  la  période  intercalaire; 
elle  est  intense  pendant  la  rechute.  Symptômes  de  péritonite  le  40^  jour  de 
la  maladie.  Mort  9  jours  après. 

Autopsie.  Sur  Tintestin  grêle  les  plaques  de  Peyer  sont  complètement 
cicatrisées;  nombreuses  ulcérations  sur  le  caecum  et  le  côlon  ascendant. 
Perforation  au  niveau  de  l'S  iliaque. 

Obs.  III.  —  Opération.  Lesné  et  Labdbrich  (Tribune  médicale^  31  décem- 
bre 1904). 

F.,  vingt-huit  ans.  —  La  première  atteinte  est  bénigne,  la  malade  présente 
une  petite  hémorragie.  La  température  descend  en  lysis,  mais  elle  se  met 
à  osciller  avant  d'avoir  atteint  37o  et  il  se  fait  une  recrudescente  de  la 
diarrhée  qui  devient  très  fétide.  La  T.  était  à  37  le  quarante-sixième  jour 
lorsque,  le  soir,  apparaissent  des  signes  de  perforation  très  frustes  :  dou- 
leurs légères,  mauvais  état  général.  Opération.  Péritonite  généralisée.  On 
ne  trouve  des  lésions  qu'au  niveau  du  côlon  iléo-pelvien  qui  est  très  con- 
gestionné et  présente  une  série  de  perforations  en  pomme  d'arrosoir. 
Suture.  Drainage  à  la  Mikuticz.  Mort  trente-six  heures  après  ropération. 

Autopsie  incomplète.  On  trouve  seulement  de  nombreuses  ulcérations 
sur  le  côlon  iléo-pelvien;  3  nouvelles  perforations;  la  suture  a  bien  tenu. 

m.  —  PERFORATIONS  DE  L'APPENDICE. 

Observation  1.  —  Opération  Lbsné  et  Laedbrich,  loco  citaio. 

F.,  cinquante  ans.  —  Un  peu  obèse;  entre  à  l'hôpital  le  18  juillet  1904,  le 
quinzième  jour.  Pendant  la  première  atteinte  on  note  que  l'abdomen  est 
ballonné  et  un  peu  douloureux;  vomissements  bilieux  fréquents,  petite 
hémorragie  intestinale.  La  température  baisse  progressivement  pendant 
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quelques  jours;  elle  remonte  avant  d^avoir  atteint  37,  en  lysis,  et  il  se  fait 
une  rechute  bien  caractérisée  pendant  laquelle  on  note  encore  le  ballon- 
nement du  ventre  et  des  vomissements  bilieux.  Le  19  août,  quarante- 
septième  jour  de  la  maladie,  la  température,  qui  était  descendue  avec  une 
régularité  parfaite,  atteignait  37,5  ;  tout  semblait  aller  bien  lorsqu^à  trois 
heures  de  Taprès-midi  :  douleur  intense  diffuse,  grands  frissons,  puis  faciès 
péritonéal:  Tabdomen  n*est  pas  plus  tendu,  la  matité  hépatique  persiste. 
T.  38,4.  Pouls  120. 

Opération  à  cinq  heures,  deux  heures  après  le  début.  Ni  gaz  ni  liquide 
dans  le  péritoine.  Aspect  dépoli  et  congestion  du  cœcum  et  de  Textrémité 
de  Tiléon.  Appendice  turgescent  presque  sectionné  à  sa  base  d'implanta- 
tion. Appendisectomie.  Drainage  large.  Mort  soixante-quinze  heures  après. 

Autopsie.  Tout  l'intestin  est  congestionné;  exsudât  (Ibrino-purulent  de  la 
fosse  iliaque  droite,  ulcérations  typiques  de  Tiléon  presque  complètement 
cicatrisées.  Examen  histologique  de  Tappendice  :  lésions  banales,  aucun 
amas  de  bacilles. 

IV.  -  PERFORATIONS  DE  LA  CONVALESCEiNCE  DE  LA  FIÈVRE 
typhoïde  OPÉRÉES. 

Observation  I.  —  Wagner,  Congrès  allemand  de  Chirurgie,  1889. 
F.,  trente-cinq  ans.  —  Opération  huit  heures  après.  Guérison. 

Obs.  II.  —  Abbé,  Médical  Record,  janv.  1895. 
F.,  vingt  et  un  ans.  —  Guérison. 

Obs.  III.  —  Briddon,  Ann,  ofSurgery^  1896. 

H.,  dix-huit  ans.  —  Perforation  quinze  jours  après  le  début  de  la  conva- 
lescence. Suture  d'une  perforation  à  20  centimètres  de  la  valvule  iléo-cœcale. 
Mort. 

Obs.  IV.  — .  BoGART,  Ann.  of  Surgery,  1896. 

H.,  trente  ans.  —  Depuis  cinq  ans  attaques  de  douleurs  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  Fièvre  typhoïde  avec  deux  rechutes,  et  deux  jours  après  la 
deuxième  rechute  (quatrième  mois)  symptômes  de  perforation.  Opération 
vingt  heures  après  les  premiers  symptômes,  perforation  faisant  communi- 
quer niéon  et  l'appendice.  Appendicectomie  et  suture  de  la  perforation. 
Mort. 

Obs.  V.  —  Panton,  Ann.  of  Surgery,  1897. 

H.,  quarante-cinq  ans.  —  Fièvre  typhoïde  légère.  Pendant  la  conva- 
lescence, petit  épisode  fébrile  de  quatre  jours.  Symptômes  de  perforation 
le  quarante-septième  jour  (vingt-septième  jour  de  la  convalescence).  Opé- 
ration deux  heures  après.  Perforation  sur  Tiléon.  Suture.  Guérison. 

Obs.  VI.  —  Brunton  et  Bowlby,  Soc.  Royal  Med,  Chir,,  Lancet,  30  jan- 
vier 1897. 

H.,  trente-sept  ans.  —  Fièvre  typhoïde  grave  avec  hémorragie  intestinale. 
Après  un  mois  de  convalescence,  la  sixième  semaine  de  la  maladie,  sym- 
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ptômes  de  péritonite.  Opération  dix-huit  heures  après.  Suture  d*ane  per- 
foration de  Tiiéon.  Durée,  40  minutes.  D^ains.  Guérison. 

Obs.  Vif.  —  Heurtaux  et  Vaquez,  Obs.  XXXV  de  thèse  de  Mauger,  Paris. 
H.,  dix  ans.  Pendant  convalescence  le  trente^inquième  jour  de  la  maladie. 
Opération  suture  d'une  perforation  d'un  diverticule  de  Meckel.  Guérison. 

Obs.  Vm.  —  Heuston,  Britisk  médical  Journal^  1901. 
F. y  trente-quatre  ans.  —  Symptôme  de  perforation  le  quatrième  jour  de 
La  convalescence.  Opération,  suture  de  deux  perforations.  Guérison. 

Obs.  IX.  —  Tatlor,  DubUn  Journal  of  Médical  Science,  1901. 

F.  Symptômes  de  p^forations  sunrenant  le  soixante-deuxième  jour, 
six  jours  après  que  la  malade  se  soit  levée.  Opération  deux  jours  après. 
Suture  d'une  ulcération  de  Tiléon,  intestin  très  friable.  Mort  quinze  jours 
après  :  on  trouve  à  Tautopsie  une  nouvelle  perforation. 
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L'ÉTIOLOGIE  DE   LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 

Par  le  D'  René  MARTIAL 


La  récente  communication  de  M.  le  Professeur  Fournier  sur  la 
paralysie  générale  syphilitique  a  soulevé,  à  rAcadémie,  une  discus- 
sion extrêmement  importante*,  pleine  d'intérêt,  fertile  en  ensei- 
gnements, et  suscité  quelque  émotion  dans  la  corporation  médicale, 
à  n'en  juger  que  par  Tarticle  du  D**  Christian,  qui  vient  de  paraître 
dans  le  «  Progrès  Médical  »  •. 

Le  sujet  n*eût-il  pas  été  de  la  plus  haute  importance  que  le  nom 
seul  des  orateurs  qui  sont  intervenus  lui  en  eût  donné  une.  Tour  à 
tour,  après  M.  Fournier,  MM.  Raymond,  Joffroy,  Pinard,  Hallopeau, 
Lancereaux,  Cornii,  Motet,  ont  pris  la  parole;  et  de  nouveau,  mais 
avec  plus  de  précision  et  de  force  que  jamais,  tous  les  arguments 
pour  ou  contre  les  idées  de  M.  Fournier  ont  été  produits.  J'ai  lu  et 
relu  communication  et  discussion  avec  le  plus  grand  soin',  cette  joute 
scientifique  rappelait  en  effet  à  ma  mémoire  des  réflexions  qui  som- 
meillaient. J*ai  voulu  enfin  savoir  si  je  serais  convaincu  de  Texacli- 
tude  de  la  doctrine  de  la  parasyphilis;  si  j'avais  tort  de  trouver  à  la 
paralysie  générale,  en  particulier,  d'autres  causes  que  je  vois  dépré- 
ciées ou  même  négligées  par  la  plupart  des  auteurs.  En  tant  que  pra- 
ticien, j'ai  cherché,  dans  les  raisons  qui  militent  en  faveur  de  rori- 
gine  syphilitique  de  la  paralysie  générale,  à  déterminer  les  règles 
de  ma  conduite  envers  le  malade  et  de  mon  pronostic  envers  qui  de 
droit.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  ainsi  que  l'ont  fait  remarquer 
M.  Lancereaux  et  le  D""  Christian,  l'influence  de  telles  discussions  sur 
le  cerveau  des  malheureux  avariés.  Pratiquement,  toute  la  question 
est  de  savoir  si  nous  avons  le  droit  de  jeter  un  effroi  sans  bornes 
dans  l'esprit  du  malade  en  l'engageant  à  préserver  son  cerveaa 
contre  la  paralysie  générale,  si  nous  avons  une  raison  suffisante 
de  raffoler  en  lui  déclarant,  que  même  la  naissance  de  plusieurs 

1.  Voir  Bullelin  de  V Académie  de  médecine,  1905,  n**  8  à  16. 

2.  29  avril  1905. 

3.  Voir  mon  coropte-reDdu  analytique  paru  dans  les  d""  5  et  6  de  U  Reime 
pratique  des  maladies  cutanées,  syphilitiques  et  vénériennes. 
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enfants  sains  après  un  traitement  spécifique  correct  n'est  pas  pour 
lui  un  certificat  de  guérison.  Il  est  dangereux  de  déchaîner  des  appré- 
hensions qu'on  n'est  souvent  pas  maître  de  chasser  plus  tard.  Les 
sciences  médicales  doivent  tendre  à  un  but  consolant  et  non  pas 
désolant. 

Or,  malgré  tant  de  sérieux  arguments,  je  n'ai  pas  été  convaincu 
que  la  paralysie  générale  soit  aussi  fréquemment  syphilitique  qu'on 
le  prétend,  que  les  autres  causes  aient  été  appréciées  à  leur  juste 
valeur,  ni  trouvé  une  règle  de  conduite  à  l'égard  du  malade. 

Je  diviserai  ce  travail  en  deux  parties,  montrant  dans  la  première 
les  défauts  de  l'argumentation  des  partisans  de  la  théorie  syphili- 
tique, défauts  grâce  auxquels  un  esprit  épris  de  logique  ne  peut 
se  ranger  parmi  eux;  dans  la  seconde,  qu'il  faut  établir  une  juste 
propoi^tion  entre  les  diverses  causes  de  la  paralysie  générale. 

I 

Je  n'entreprendrai  pas  d'analyser  et  de  suivre  pas  à  pas  en  les  cri- 
tiquant les  discours  prononcés  à  ces  mémorables  séances  de  l'Aca- 
démie. Cela  serait  trop  long  et  entraînerait  à  des  répétitions.  Je  pré- 
fère grouper  la  critique  des  arguments  sous  plusieurs  chefs  généraux. 
Tout  d'abord,  il  faut  en  venir  à  la  question  des  statistiques. 

Je  suis  assez  étonné  de  voir  que  les  statistiques  de  M.  le  Prof. 
Fournier  ont  été  l'objet  de  multiples  attaques,  sans  qu'une  seule 
fois  on  leur  ait  opposé  l'objection  fondamentale  du  pourcentage. 
Voici  ce  que  je  veux  dire  :  la  statistique  de  M.  le  Prof.  Fournier 
porte  sur  112  cas  de  syphilitiques  devenus  paralytiques  généraux. 
Mais,  d'abord,  la  clientèle  du  maître  doit  être  certainement  d'une 
surabondante  richesse  à  ce  sujet,  puisque  tout  le  monde  va  le  con- 
sulter sachant  sa  compétence,  et  surtout,  sur  combien  de  centaines 
ou  de  milliers  de  syphilitiques  portent  ces  112  cas?  Si  l'on  établit 
que  10, 12, 15  ou  50  p.  100  de  syphilitiques  deviennent  paralytiques 
généraux,  en  dehors  de  toute  autre  influence  morbide,  on  pourra 
affirmer  qu'il  y  a  une  paralysie  générale  syphilitique  et  au  besoin 
démontrer  sa  prépondérance.  Mais  si,  au  contraire,  il  ne  se  trouve 
que  1  paralytique  général  sur  200, 500  ou  1  000  spécifiques,  la  valeur 
étiologique  de  la  syphilis  dans  la  paralysie  générale  sera  nulle.  Mais, 
me  dira-t-on,  il  est  impossible  de  numérer  toutes  les  syphilitiques. 
D'accord,  mais  alors  toutes  les  statistiques  faites  à  ce  sujet  sont 
erronées  parce  qu'il  leur  manque  tout  simplement  une  base. 

Et  encore  que  50  p.  100  des  cas  de  paralysie  générale  seraient 
reconnus  coïncider  avec  la  syphilis,  il  resterait  à  démontrer,  pour  que 


Digitized  by 


Google 


730  RBVUB  DE  MÉDECINE 

cette  dernière  fût  considérée  comme  la  cause,  qu'elle  est,  dans  ces 
cas,  la  «  dominante  étiologique  »,  pour  employer  ici  la  si  heureuse 
expression  créée  par  M.  Brocq  à  propos  des  réactions  cutanées. 

On  voit  donc  que  nous  sommes  loin  de  compte  et  que  faute  d'un 
pourcentage  réellement  proportionnel  au  nombre  des  spécifiques,  il 
nous  est  impossible  aujourd'hui  de  décider  de  la  fréquence  réelle  de 
la  paralysie  générale  syphilitique. 

PouYons-nous  au  moins  tirer  un  argument  de  la  «  qualité  ou  da 
sexe  »  des  malades  dont  il  s'agit  dans  les  statistiques  de  M.  le  Prof. 
Foumier  et  de  M.  Motet?  Non,  à  mon  avis,  puisqu'il  y  a  moins  de 
femmes  du  monde  avariées  que  d'hommes,  moins  de  moines  que  de 
laïques,  etc.  Il  est  donc  naturel  qu'il  y  ait  moins  de  paralytiques 
généraux  parmi  ces  catégories  et  môme  qu'il  n'y  en  ait  pas  du  tout. 
Surtout  si  l'on  pense  que  ces  personnes  mènent,  le  plus  souvent,  une 
vie  beaucoup  plus  tranquille  que  les  laïques  et  sont  à  l'abri  du  sur- 
menage, des  émotions  et  des  excès  de  toute  nature  que  l'on  trouve 
constamment  chez  les  autres  malades.  De  plus  pourquoi  n'est-il  rien 
dit  de  la  paralysie  générale  chez  les  prostituées?  C'est  là  qu'il  serait 
intéressant  de  la  surprendre. 

N'admettant  pas  la  première  statistique  présentée  dans  la  commu- 
nication de  M.  le  Prof.  Foumier,  la  seconde  ne  saurait  m  apparaître 
comme  une  preuve;  d'ailleurs  je  ne  suis  pas  bien  certain  de  l'accord 
des  auteurs  à  ce  sujet,  ainsi  que  j'ai  pu  m'en  rendre  compte  en  ana- 
lysant un  travail  de  Hansen  et  Heiberg*.  En  outre,  il  semble  bien, 
môme  en  admettant  les  chiffres  proposés  comme  exacts,  que  l'âge  de 
la  paralysie  générale  syphilitique  ne  différerait  pas  de  celui  de  la  para- 
lysie générale  tout  court.  Cela  veut-il  dire  que  toute  paralysie  géné- 
rale est  syphilitique  ou  qu'il  n'y  a  pas  de  paralysie  générale  syphili- 
tique? L'argument  peut  se  défendre  aussi  bien  dans  le  sens  de  M.  le 
Prof.  Fournier  que  dans  celui  de  M.  Joffroy. 

Mais  je  me  suis  demandé  si  l'on  ne  pourrait  faire  une  statistique  du 
même  genre  pour  toute  maladie  non  spécifique  frappant  les  syphili- 
tiques? 

De  plus  cette  date  d'échéance  n'est  pas  si  rigoureuse  puisqu'il  y  a 
des  cas  infantiles  et  des  cas  tardifs,  et  que  dans  un  cas  il  paraît  bien 
prouvé  que  la  paralysie  générale  a  existé  avant  la  syphilis  (Commu- 
nication de  M.  Joffroy).  Quant  aux  statistiques  à  faire  avec  les  aliénés 
au  point  de  vue  de  la  date  de  début  du  mal,  elles  sont  très  difficiles 
à  établir,  les  parents  des  malades  pas  plus  que  ces  derniers  n'étant 
capables  de  donner  des  renseignements  exacts. 

1.  Revue  pratique  des  maladies  cutanées^  syphilitiques  et  vénériennes,  n*  2,  1903, 
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M.  le  Prof.  Fournier  prétend  avoir  reconnu  à  la  paralysie  générale 
une  cause  constante  :  la  syphilis;  une  cause  presque  constante  :  Tin- 
8u£fisance  du  traitement  antisyphilitique;  des  causes  prédisposantes 
ou  adjuvantes  :  le  surmenage  nerveux,  Talcoolisme,  l'hérédité,  les 
excès  vénériens,  auxquels  il  convient  d'ajouter  avec  M.  Raymond  : 
rhydrargyrisme,  avec  MM.  Raymond  et  Mosny  :  le  saturnisme,  etc. 

Mais  on  n'a  pas  encore  fait,  au  sujet  de  ces  dernières  causes  de  la 
paralysie  générale,  de  statistiques  comme  M.  le  Prof.  Fournier  en  a 
fait  pour  la  syphilis.  Et  cependant  ces  statistiques  seraient  plus  faciles 
à  établir.  Nous  pourrions  peut-être  arriver  à  connaître  le  nombre 
exact  de  saturnins  dans  une  population  donnée  (au  moyen  des  coo- 
pératives, mutuelles  et  des  syndicats)^  et  par  suite  le  nombre  de  para- 
lytiques généraux  saturnins,  et  établir  une  proportion.  Cette  statis- 
tique aurait  plus  de  chances  d'exactitude  que  celles  qui  ont  fait 
l'objet  de  la  discussion  académique. 

Les  syphiiigraphes  ont  une  tendance  très  marquée  à  rendre  spéci- 
fique tout  ce  qu'ils  touchent.  N'ont-ils  pas  absorbé  le  rachitisme, 
pour  ne  citer  qu'un  exemple  ! 

N'a-t-on  même  pas  entendu  parler  d'une  appendicite  syphilitique  ! 

En  ce  qui  concerne  la  nature  de  la  paralysie  générale,  il  me  semble 
que  le  dernier  mot  doit  revenir  tôt  ou  tard  aux  aliénistes. 

Un  autre  argument  en  faveur  de  la  spécificité  de  la  paralysie  géné- 
rale serait  pour  MM.  Fournier  et  Raymond  que  cette  dernière  sur- 
vient toujours  dans  des  cas  de  syphilis  bénigne,  tandis  qu'on  ne  la 
trouve  jamais  dans  les  cas  de  syphilis  maligne,  bénin  et  malin  s'en- 
tendant  ici  de  la  gravité  ou  de  la  non-gravité  des  manifestations 
cutanées.  Ceci  n'est  qu'une  présomption,  car  il  aurait  d'abord  fallu 
étaUir  combien  sur  cent  syphilitiques  non  choisis,  il  y  en  a  ayant 
une  syphilis  floride,  et  combien  ayant  une  syphilis  pauvre  en  acci- 
dents cutanés.  C'est  ce  que  dit  le  D'  Leredde  dans  l'Editorial  de  sa 
Revue  *. 

Autre  argument  :  sur  cent  paralysies  générales  il  n'y  en  a  pas  cinq 
qui  aient  été  précédées  d'un  traitement  antisyphilitique  vraiment 
sérieux.  Mais  s'il  est  vrai  que  la  plupart  des  spécifiques,  même  dans 
nos  grandes  villes,  se  soignent  très  mal,  il  n'en  est  pas  moins  vrai 
que  M.  le  professeur  Fournier  lui-même,  et  beaucoup  d'autres  avec 
lui,  ont  vu  mourir  paralytiques  généraux  des  gens  qui  s'étaient  fort 
bien  traités  de  leur  syphilis  —  et  môme,  dit  le  ÎJaître,  qui  avaient 
fait  de  véritables  orgies  mercurielles. 

Alors? 

l.  Revue  pratique  des  maladies  cutanées  syphilitiques  et  vénériennes,  1905, 
»•  7  (en  lôte  du  numéro  de  juillet). 
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Je  sais  fort  bien  que  mon  excellent  maître  et  ami  le  D""  Leredde  a 
publié  dans  son  livre  sur  La  nature  syphilitique  et  la  curabilité  du 
tabès  et  de  la  paralysie  géiiérale^  une  vingtaine  de  cas  de  guérison  de 
paralysie  générale  par  le  mercure.  Mais  la  plupart  de  ces  observa- 
tions ne  remontent  qu'à  1902.  La  guérison  observée  s'est-elle  main- 
tenue depuis  lors,  ou  bien  ne  s'agissait-il  que  d'une  rémission? 

Ou  bien  faut-il  admettre  l'existence  d'une  paralysie  générale  d*une 
espèce  spéciale,  guérissant  par  le  mercure,  d'une  pseudo-paralysie 
générale? 

Mais  M.  Lancereaux  pas  plus  que  M.  Joffroy  ne  connaissent  cette 
pseudo-paralysie  générale.  A  quoi  M.  le  professeur  Foumier  riposte 
qu'il  n'est  pas  étonnant  qu'on  n'ait  pas  encore  pu  décrire  la  paralysie 
générale  syphilitique  en  tant  que  syndrome  clinique,  parce  que  toutes 
les  paralysies  générales  sont  syphilitiques  et  qu'elles  sont  justement 
le  modèle  à  décrire.  Pour  M.  le  professeur  Foumier,  la  chose  est 
d'ailleurs  jugée!  Ne  serait-ce  pas  abuser  là  un  peu  de  l'esprit  d'au- 
torité en  matière  scientifique? 

Dans  sa  seconde  intervention,  M.  le  professeur  Fournier,  revenant 
sur  la  question  de  la  durée  du  traitement  antisyphilitique  antérieur, 
prouve  par  une  statistique  que  le  traitement  mercuriel  est  une  sau- 
vegarde. Mais  dans  son  premier  discours  il  était  arrivé  à  une  con- 
clusion exactement  contraire  ainsi  qu'on  l'a  vu  plus  haut.  L'insuccès 
du  traitement  préventif  aussi  formel  que  celui  du  traitement  curatif 
ne  l'empôche  pas  de  le  prôner. 

Au  moins,  si  nous  ne  protégeons  pas  l'individu,  protégeons  la 
race. 

Oui,  mais,  comment  peut-on  comprendre  qu'un  homme  syphili- 
tique bien  traité,  ayant  plusieurs  enfants  sains,  ayant  subi  un  ou  des 
traitements  préventifs  en  plus  du  traitement  initial,  meure  d'une 
paralysie  générale  syphilitique,  voilà  ce  que  je  ne  peux  pas  saisir.  Il 
y  a  là  quelque  chose  d'illogique  et  d'inexplicable,  de  mystérieux 
même.  Et  je  crains  bien  que  cela  soit  trop  illogique  pour  être  vrai. 

Les  arguments  apportés  par  M.  le  Professeur  Fournier  à  l'appui 
de  sa  thèse  dans  son  troisième  discours,  sont  à  mon  sens  tout  aussi 
discutables,  mais  je  ne  veux  pas  donner  à  cet  essai  de  trop  vastes 
dimensions.  Un  seul  me  parait  devoir  être  retenu,  c'est  celui  des 
«  verriers  ».  Nous  aurons  à  y  revenir  tout  à  l'heure. 

Du  côté  des  neurologistes,  M.  Raymond  s'est  efforcé  d'apporter 
l'appui  de  sa  science  si  étendue  aux  conclusions  de  M.  le  professeur 
Fournier.  Malheureusement,  je  trouve  que  l'on  peut  très  facilement 
se  servir  des  faits  qu'il  apporte  et  des  raisons  qu'il  donne  pour  sou- 
tenir la  thèse  contraire. 
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En  quoi,  en  effet,  la  notion  de  l'hérédité  est-elle  contraire  aux  idées 
des  partisans  de  la  paralysie  générale  non  syphilitique?  Je  trouve 
que  les  développements  fournis  à  ce  sujet  par  M.  Raymond  con- 
firment tout  simplement  la  loi  du  «  locus  minoris  resistentiae  »  et  ne 
prouvent  rien  en  faveur  de  l'origine  spécifique.  Sur  des  sujets  pré- 
disposés, les  intoxications,  les  émotions,  le  surmenage  ne  peuvent- 
ils  frapper  le  cerveau  aussi  bien  que  la  syphilis?  Que  la  paralysie 
générale  infantile  soit  forcément  hérédo-syphilitique,  parce  que  les 
enfants  ne  sont  ni  des  alcooliques,  ni  des  surmenés,  voilà  qui  est 
erroné. 

Au  cours  de  ma  pratique  médicale,  de  1899  à  1903,  j'ai  eu  Tocca- 
sion  de  séjourner  dans  beaucoup  de  centres  industriels.  Eh  bien,  j'ai 
vu  là  des  enfants  buvant  l'absinthe  et  le  vin,  exactement  comme  ils 
fument.  Et  ce  même  en  présence  de  leurs  parents.  Alors  que  j'étais 
dans  le  service  de  M.  Brault,  à  Tenon,  nous  descendions,  mes  cama- 
rades et  moi,  en  sortant  de  l'hôpital,  la  rue  de  la  Roquette.  Aux  ter- 
rasses d'un  bar  à  3  sous,  nous  vîmes  un  jour  toute  une  famille  :  le 
père,  la  mère,  des  enfants  debout  et  un  en  train  de  téter.  Le  père  et 
la  mère  buvaient  une  absinthe.  A  un  moment  donné,  la  mère  par- 
tagea sa  boisson  avec  ses  enfants  I 

11  existe  donc  des  enfants  alcooliques,  j'en  suis  certain.  Il  s'agi- 
rait seulement  de  savoir  combien  d'entre  eux  sont  des  paralytiques 
généraux  juvéniles. 

Pourquoi  l'alcoolisme  ne  serait-il  pas  chez  eux  une  cause  déter- 
minante au  môme  titre  que  la  syphilis? 

M.  Raymond  insiste  encore  sur  la  coexistence  à  l'autopsie  de 
lésions  de  paralysie  générale  et  de  syphilis,  et  cliniquement,  sur 
l'évolution  parallèle  de  lésions  tertiaires  et  de  paralysie  générale. 
Mais  en  bonne  logique  cela  ne  suppose  pas  une  relation  de  cause  à 
effet.  Au  contraire  cela  plaiderait  en  faveur  de  l'indépendance  des 
deux  affections.  Ne  peut-on  être  tuberculeux  pulmonaire  et  avoir 
de  l'anthracose? 

Et  quand  même  cela  serait  absolument  démontré  pour  le  tabès, 
cela  ne  veut  pas  dire  qu'il  en  est  obligatoirement  de  même  pour  la 
paralysie  générale. 

Et  puis,  M.  Raymond  ne  reconnaît-il  pas  que  le  tabac,  l'alcool,  le 
plomb,  le  mercure  sont  nécessaires  pour  déterminer  la  paralysie 
générale  dans  les  races  arabes,  japonaises,  etc.?  Pourquoi  en  serait-il 
autrement  chez  nous  et  comment  peut-il  dire  que  ces  intoxications 
ne  produisent  que  l'idiotie  et  pas  la  paralysie  générale? 

Je  suis  surpris  de  voir  qu'au  cours  de  cette  superbe  discussion  les 
partisans  de  la  paralysie  générale  syphilitique  aient  à  peine  pensé  au 
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seul  argument  qui  selon  moi  a  une  valeur  absolue  et  auquel  il  est 
impossible  de  faire  une  objection  sérieuse.  Je  veux  parler  des  expé- 
riences de  Krafift-Ebbing.  On  sait  que  cet  auteur  pratiqua  sur  neuf 
paralytiques  généraux  des  inoculations  de  virus  syphilitique  et  que 
toutes  furent  négatives.  Voici  une  preuve  solide,  car  on  peut  diffi- 
cilement admettre  qu'on  aurait  rencontré  neuf  individus  également 
et  simultanément  réfractaires  au  virus.  L'histoire  des  verriers,  citée 
à  nouveau  par  M.  le  Professeur  Fournier,  a  aussi  selon  moi  une 
grande  valeur  en  ce  qu'elle  pourrait  être  envisagée  comme  la  contre- 
épreuve  de  l'expérience  de  Krafït-Ebbing. 

Je  ne  saurais  donc  nier  l'influence  étiologique  de  la  syphilis  dans 
la.  paralysie  générale  puisque  j'en  trouve  une  preuve,  à  mon  sens, 
indubitable,  et  j'admets  que  la  syphilis  peut  déterminer  un  certain 
nombre  de  paralysies  générales.  Mais  je  dis  qu'elle  ne  les  détermine 
pas  toutes  et  qu'il  y  a  d'autres  causes  tout  aussi  importantes  qu'elle, 
et  qu'il  faut  établir  entre  ces  causes  une  juste  proportion.  C'est  ce 
que  je  voudrais  expliquer  dans  la  seconde  partie  de  cet  essai. 

II 

En  dépit  qu'on  en  ait,  l'argument  anatomique  arrête  toujours  les 
défenseurs  de  la  parasyphilis,  et  M.  Motet  n'a  pas  démontré  que  la 
syphilis  fût  l'épine  autour  de  laquelle  la  méningo-encéphalite  diffuse 
se  développe  ^  Il  reconnaît  cependant  que  les  lésions  de  la  syphilis 
sont  absolument  distinctes  de  celles  de  la  paralysie  générale.  Com- 
ment en  douter  d'ailleurs  après  la  magistrale  démonstration  de 
M.  Cornil?  Quelle  leçon  d'anatomie  pathologique  fut  jamais  plus 
nette,  plus  précise,  plus  claire?  Et  les  symptômes  cliniques  sont  aussi 
différents  que  les  lésions  ! 

M.  Cornil  n'a  pas  vu  de  lésions  de  paralysie  générale  comparables 
aux  gommes;  les  grains  calcaires  vus  par  M.  Raymond  ont  été  mal 
interprétés  ;  quant  à  la  ressemblance  des  lésions  du  fond  des  sillons 
dans  la  paralysie  générale  et  des  syphilomes,  elle  n'est  pas  une 
preuve  et  s'explique  par  la  persistance  même  des  lésions  et  les  réac- 
tions de  voisinage. 

M.  Lancereaux  a  de  plus  montré  que  l'évolution  des  accidents 
cutanés  et  cérébraux  de  la  syphilis  est  exactement  identique,  suit 
le  môme  processus,  a  les  mômes  tendances  et  qu'on  ne  voit  pas  clai- 
rement pourquoi,  à  un  moment  donné  et  chez  certains  spécifiques, 
cette  évolution  se  transformerait  en  celle  de  la  paralysie  générale. 

1.  Le  polymorphisme  des  lésions  de  la  syphilis,  dans  la  période  tertiaire, 
n'est  pas  encore  prouvé.  On  n'a  pas  encore  montré  la  structure  syphilitique  de 
la  paralysie  générale. 
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Ces  raisons  basées  sur  Tobservation  directe  des  pièces  me  sem- 
blent ne  pas  devoir  être  négligées  non  plus  que  l'argument  géogra- 
phique. Les  considérations  de  M.  Joffroy,  pour  mériter  le  qualificatif 
de  philosophiques,  que  leur  octroie  M.  le  Prof.  Fournier,  non  sans 
malice,  complètent  bien  Targument  anatomique  et  achèvent  d'en- 
lever à  la  syphilis  la  part  prépondérante  qu'on  veut  lui  attribuer 
dans  Tétiologie  de  la  syphihs. 

J'avais  déjà  été  frappé  par  cet  argument  en  lisant  un  travail  de 
Dûring-pacha,  intitulé  :  «  Syphilis  endémique  et  héréditaire  », 
paru  dans  les  Archiv  fur  Dermatologie  und  Syphilis  y  volume  64, 1902. 
M.  Joffroy,  très  documenté,  a  démontré  combien  le  domaine  de  la 
syphilis  est  étendu,  et  restreint  celui  de  la  paralysie  générale. 

La  syphilis  existe  non  seulement  en  Europe^  mais  dans  toute 
TAfrique,  elle  a  été  observée  en  Asie  :  au  Japon,  en  Corée,  en  Bir- 
manie, à  Singapore,  à'  Java,  en  Indo-Chine,  au  Cachemire,  sur  la 
côte  de  Malabar,  j'ajouterai  :  et  en  Chine. 

Or,  à  Sarajevo,  en  Serbie,  on  compte  0,65  paralytique  général 
sur  100  aliénés;  à  Tokio,  1,64  p.  100;  à  Tunis,  les  médecins  s'accor- 
dent pour  dire  qu'en  quatre  ans  ils  n'ont  pas  un  paralytique  général 
sur  100000  habitants;  en  Abyssinie,  il  y  a  80  p.  100  de  syphilitiques 
et  pas  un  paralytique  général;  en  douze  ans,  Diiring-pacha  n'a 
observé  à  Constantinople,  où  la  vérole  n'est  pas  rare,  que  27  cas  de 
paralysie  générale;  sur  2000  cas  observés  dans  un  village  d'Asie 
Mineure,  il  n'a  trouvé  que  7  cas  de  méningite. 

Par  contre,  Muller,  cité  par  M.  Joffroy,  sur  275  autopsies  de  para- 
lysie générale  n*a  constaté  que  deux  fois  des  lésions  certaines  de 
syphilis,  elles  étaient  localisées  au  foie.  Ceci  concorde  bien  avec  les 
faits  avancés  par  M.  Lancereaux. 

Si  l'on  poursuit  avec  M.  Joffroy  l'étude  géographique  de  la  maladie, 
on  voit  que  : 

Au  Japon,  le  nombre  des  cas  de  paralysie  générale  augmente 
avec  le  développement  de  la  civilisation,  malgré  que  les  Japonais 
traitent  leur  syphilis  par  le  mercure. 

A  l'Asile  d'Aix,  on  a  trouvé  environ  2,50  paralytiques  généraux 
sur  100  aliénés  ^arabes;  ces  malades  étaient  ceux  qui  vivaient  à 
l'européenne. 

A  Paris,  M.  Magnan  a  compté,  en  1903, 540  paralytiques  généraux 
sur  3598  entrées  à  Sainte-Anne,  c'est-à-dire  15  p.  100. 

Dans  tout  ceci,  la  cause  de  la  paralysie  générale  n*est  pas  la 
syphilis,  mais  le  genre  de  vie,  la  vie  occidentale  moderne. 

La  part  étiologique  de  la  syphilis  me  semble  donc  fortement  dimi- 
nuée. 
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L'influence  du  surmenage  mental  a  été  observée  par  un  autre  des 
auteurs  cités  par  M.  Joffroy,  dans  des  circonstances  bien  nettes. 
Le  D'  Neuyer,  médecin  militaire,  a  signalé  la  fréquence  extraordi- 
naire de  la  paralysie  générale  après  1870  chez  les  officiers  firançais. 

Soit  dit  en  passant,  quelle  quantité  de  paralytiques  généraux 
fournira  la  guerre  russo-japonaise? 

Ces  arguments  :  anatomique  et  géographique,  me  paraissent  en 
dernier  ressort  tout  aussi  irréfutables  que  Texpérience  de  Krafft- 
Ebbing  pourtant  bien  oubliée  par  les  partisans  des  doctrines  de 
M.  le  Prof.  Fournier.  On  peut  pour  l'instant  les  opposer.  Mais  il  est 
probable  qu'un  jour  on  démontrera  que  cette  opposition  n'est  qu'ap- 
parente, parce  qu'on  trouvera  le  chaînon  qui  manque  dans  là  suite 
des  raisonnements  et  des  déductions  des  deux  écoles.  C'est  l'absence 
de  ce  chaînon  qui  empêche  de  comprendre  et  d'accepter  absolument 
Tune  ou  Tautre  théorie,  et  donne  à  la  première  une  allure  quelque 
peu  arbitraire.  Pour  former  actuellement  notre  jugement  sur  la 
question  nous  ne  pouvons  nous  en  remettre  qu'au  bon  sens.  Or 
que  dit  celui-ci  ?  Que  dans  les  deux  théories  il  y  a  une  part  de  vérité 
et  que,  pas  plus  à  ce  sujet  que  sur  d'autres  sujets  médicaux,  il  ne 
faut  être  exclusif.  Ce  qui  m'amène  à  dire  qu'en  matière  d'étiologie 
de  la  paralysie  générale  il  faut  établir  entre  les  causes  de  justes 
proportions. 

Quelles  sont  les  causes  que  nous  pouvons  aujourd'hui  reconnaître 
à  la  paralysie  générale? 

A  côté  de  la  syphilis,  il  faut  admettre  :  les  intoxications  (alcool, 
plomb,  mercure,  tabac),  la  pellagre  peut-être?  et  surtout  :  l'héré- 
dité, le  surmenage  de  quelque  sorte  qu'il  soit,  et  le  mode  européeti 
de  la  vie  cérébrale. 

Essayons  d'estimer  en  quelle  proportion  ces  causes  interviennent 
et  se  combinent. 

Je  me  plairai  à  rappeler  ici  la  notion  de  c  constitution  médicale 
d'une  époque  »  que  j'entendis  invoquer  un  jour  par  M.  le  Prof. 
Jaccoud  dont  je  fréquentais  jadis  le  service.  Cette  notion,  qui  date 
de  l'antiquité,  est  aussi  vraie  de  nos  jours  qu'en  ce  temps  éloigné, 
et  l'intuition  des  anciens  les  avait  bien  guidés.  Ainsi  que  je  le 
démontrerai  dans  un  travail  que  je  compte  publier  au  cours  de  la 
présente  année,  plus  que  jamais  les  conditions  de  notre  vie  influent 
sur  notre  morbidité  et  en  règlent,  en  déterminent  des  syndromes 
typiques  caractéristiques  de  la  morbidité  de  l'époque  contemporaine. 

Le  simple  bon  sens,  l'observation  même  la  plus  superficielle,  nous 
montrent,  par  exemple,  la  population  parisienne  tout  entière  sur- 
menée par  le  travail  physique  et  intellectuel  ou  les  deux  à  la  fois. 
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soumise  à  la  suractivité  cérébrale  la  plus  intense  tant  à  cause  des 
efforts  personnels  nécessités  par  le  c  strugc^e  for  life  »  que  par  la 
répercussion  multipliée  à  l'infini  des  idées,  des  conceptions,  des 
images  répandues  ici  à  foison,  surexcitée  par  des  spectacles  toujours 
plus  impressionnants,  agitée  par  toutes  les  commotions  de  la  vie 
politique  et  économique,  profondément  remuée  par  la  répercussion 
des  idées  sur  les  cerveau.:,  inquiète  pour  son  avenir  collectif,  impa- 
tiente pour  son  succès  personnel,  victime  de  l'alcool,  des  boissons 
et  des  aliments  frelatés,  des  maladies  professionnelles,  des  acci- 
dents, etc.,  etc. 

Et  celte  vie  trépidai^e,  qui  ne  laisse  aucune  minute  de  repos,  et 
pour  les  plus  actifs  et  les  plus  courageux,  supprime  même  le  som- 
meil, ne  créerait  pas  une  ambiance  favorable  aux  maladies  du  sys- 
tème nerveux?  Gela  est  impossible.  La  preuve  en  est  que  les  ecclé- 
siastiques, les  femmes  du  monde,  dont  la  vie  est  plus  calme,  ne 
présentent  que  peu  ou  pas  de  paralysie  générale.  La  preuve  en  est 
dans  ces  peuplades  et  nations  où  la  syphilis  est  encore  beaucoup 
plus  répandue  qu'ici,  mais  dont  la  vie  intellectuelle  et  physique  est 
beaucoup  plus  tranquille  que  la  nôtre.  La  preuve  en  est  que  lorsque 
les  habitants  de  ces  pays  (Arabes,  Japonais)  adoptent  notre  genre 
de  vie,  ils  deviennent  aussi  paralytiques  généraux.  Il  me  semble 
impossible  de  nier  la  réalité  des  faits. 

Et  cette  ambiance  nerveuse,  cette  suractivité  agissant  sur  des 
systèmes  cérébraux  plus  ou  moins  tarés  de  par  l'hérédité,  ne  peu- 
vent-elles suffire  à  déterminer  la  paralysie  générale,  que  les  sujets 
soient  ou  non  syphilitiques?  Les  deux  maladies  ne  sauraient-elles 
évoluer  simultanément  sur  un  même  homme,  en  reconnaissant  cha- 
cune une  cause  propre? 

Selon  moi,  ce  surmenage  et  cette  hérédité  suffisent  à  créer  la 
constitution  médicale  de  notre  époque.  Le  nombre  des  cas  de  mala- 
dies mentales  et  du  système  nerveux  n'a-t-ii  pas  énormément  aug- 
menté depuis  quarante  ans?  Et  qui  pourrait  affirmer  que  la  syphilis 
est  plus  fréquente  aujourd'hui  qu'alors?  on  la  recherche  mieux,  et 
voilà  tout. 

11  me  semble  donc  naturel  de  placer  au  premier  plan,  dans  Tétio- 
logie  de  la  paralysie  générale  :  le  surmenage  tel  que  je  viens  de  le 
décrire,  et  l'hérédité. 

Seulement  après  et  dans  une  proportion  beaucoup  moindre,  je 
placerai  la  syphilis  et  les  autres  infections  ainsi  que  les  intoxications  : 
alcoolisme  et  intoxications  professionnelles.  Ainsi  que  je  l'ai  fait 
remarquer  plus  haut,  les  enfants  peuvent  aussi  bien  être  alcooliques 
qu'bérédo-syphilitiques,  et  je  ne  serais  pas  étonné  que  parmi  les  cas 
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d'hérédo-syphilis  il  ne  se  trouve  mélangé  un  grand  nombre  de  cas 
d'hérédo-alcooliques.  Pourquoi  pas?  En  tout  cas  c*est  une  question 
à  étudier  avant  de  la  rejeter. 

De  môme  nous  ne  sommes  que  très  peu  documentés  sur  l'action 
des  poisons  industriels  à  ce  point  de  vue.  Je  ne  crois  pas  que  nos 
connaissances  actuelles  sur  ce  point  soient  ni  complètes  ni  défini- 
tives. 

Il  me  semble  qu'ainsi  envisagée,  l'action  étiologique  de  la  syphilis 
dans  la  paralysie  générale  est  alors  ramenée  à  ses  justes  proportions 
et  qu'elle  devient  admissible  pour  tous. 

Et  si  l'on  trouve  ce  raisonnement  par  trop  philosophique,  je 
répondi^i  en  faisant  appel  à  tous  les  praticiens,  nos  confrères,  en 
leur  demandant  s'ils  n'ont  pas  remarqué,  au  cours  de  leur  carrière, 
que  les  faits,  objets  de  nos  études  médicales,  s'éclairent  parfois  sin- 
gulièrement à  la  lumière  d'un  peu  de  philosophie. 


Tout  ce  que  je  viens  d'écrire  ne  saurait  enlever  d'ailleurs,  en 
mon  esprit,  aucune  valeur  aux  travaux  des  maîtres  qui  ont  pris 
part  à  la  discussion  de  l'Académie  sur  la  paralysie  générale.  N'est-ce 
pas  un  des  charmes  les  plus  grands  de  la  famille  médicale  française 
que  les  plus  jeunes  puissent  discuter  les  idées  des  plus  anciens 
tout  en  restant  assurés  de  leur  bienveillance? 

Je  conclurai  donc  ainsi  : 

Les  deux  grandes  causes  de  la  paralysie  générale  sont  :  le  surme- 
nage et  l'hérédité  ou  le  mode  européen  de  la  vie  cérébrale;  en 
second  lieu  :  la  syphilis  et  peut-être  d'autres  infections,  et  enfin  : 
l'alcoolisme  et  les  intoxications,  probablement  professionnelles. 

Conséquemment,  au  point  de  vue  pratique,  je  crois  illégitime 
d'affoler,  de  parti  pris,  les  syphilitiques  avec  la  hantise  de  la  para- 
lysie générale,  et  je  crois  que  le  véritable  traitement  prophylactique 
de  cette  dernière  consiste  dans  un  correctif  sérieux  apporté  à  la  vie 
moderne,  dans  la  diminution  d'intensité  de  cette  vie,  dans  la  modé- 
ration des  vibrations  cérébrales,  en  un  mot,  dans  un  retour  à  une 
vie  plus  normale,  plus  calme,  plus  paisible.  Cette  hygiène  cérébrale 
pourra  de  plus  être  prescrite  avantageusement  à  beaucoup  de  gens^ 
même  indemnes  de  syphilis. 
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TiTRBs  ET  TRAVAUX  SCIENTIFIQUES,  par  lo  prof.  N.Gréhant;  Paris,  P.  Alcan, 
1905. 

Les  beaux  travaux  du  prof.  Gréhant  ne  ressorlisseut  pas  seulement  à  la 
physiologie;  un  grand  nombre  d*entre  eux  présentent  pour  le  médecin  et 
pour  Thygiénisle  une  importance  de  premier  ordre,  et  la  brochure  que 
nous  signalons  a  pour  ces  derniers  Futilité  immédiate  de  coordonner  et 
d*analyser  ces  travaux.  Vu  leur  nombre  il  nous  est  impossible  de  les  énu- 
mérer.  Nous  nous  contenterons  d'en  rappeler  quelques-uns  : 

l^Ghez  des  malades,  MM.  Gréhant  et  Quinquaud  ont  constaté  que  Tépan- 
chement  pleural,  fébrile  ou  non,  détermine  une  diminution  considérable  de 
la  quantité  d'acide  carbonique  exhalé.  Celle-ci  s'accroît  après  la  thoracen- 
tèse.  La  pneumonie  détermine  aussi  une  diminution  de  l'exhalation  de  ce  gaz. 

20  Après  l'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone  Tinhalation  d'oxygène 
facilite  l'élimination  du  gaz  toxique. 

3<*  Si  l'on  injecte  de  l'alcool  dans  les  veines  d'un  chien,  de  manière  à 
produire  une  ivresse  profonde,  et  qu'on  pratique  des  lavages  de  l'estomac 
avec  de  l'eau  distillée,  on  retrouve,  dans  le  liquide  de  trois  lavages,  plus 
de  6  p.  100  de  Talcool  injecté.  L'estomac  est  donc  une  voie  d'élimination 
importante  de  Talcool.  En  cas  d'intoxication  alcoolique  chez  Phomme  il  est 
donc  indiqué  de  faire  non  seulement  un  premier  lavage  de  l'estomac,  pour 
évacuer  l'alcool  ibgéré,  mais  des  lavages  successifs,  pour  retirer  celui  qui,  dans 
les  heares  consécutives  à  l'ingestion,  est  éliminé  par  la  muqueuse  gastrique. 

Ces  courtes  citations  suffisent  pour  montrer  que  les  médecins  trouveront 
dans  les  travaux  de  Péminent  professeur  du  Muséum  des  applications 
médicales  pratiques. 


Hautkrankhbitem  BEI  Stopfwechsel-Anomalien  (Maladies  cutanées  dans  les 
anomalies  de  la  nutrition),  par  le  prof.  J.  JadasBOhn;  Berlin,  1903,  Hirsch- 
wald. 

Cette  brochare  est  un  Rapport  présenté  au  V^'  Congrès  international  de 
dermatologie. 

L'auteur  décrit  les  dermatoses  : 

y  Dans  les  maladies  constitutionnelles  de  la  nutrition  (obésité,  goutte, 
diabète)  ; 

2»  Dans  les  maladies  des  glandes  à  sécrétion  interne  (capsules  sur* 
rénales,  thyroïde,  hypophyse,  glandes  sexuelles)  ; 

30  Dans  les  maladies  des  autres  organes  servant  à  la  nutrition  (estomac, 
intestin,  foie,  pancréas,  rein)  ; 

4^  Dans  divers  états  autotoxiques. 

Une  bibliographie  et  de  nombreuses  remarques  sont  annexées  à  ce  Rapport. 
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CONGRÈS  INTERNATIONAL  DE  LA  TUBERCULOSE 

Le  Congrès  internalional  de  la  Tuberculose  se  tiendra  à  Paris,  aa  Grand 
Palais  des  Champs-Elysées,  du  2  au  7  octobre  4905,  sous  le  haut  patronage 
de  M.  LouBBT,  président  de  la  République. 

Présidents  d'honneur,  —  MM.  Casimir  Perier  et  Léon  Bourobois. 

Président,  —  M.  Hérard,  membre  de  l'Académie  de  médecine. 

Vice-présidents,  —  MM.  les  professeurs  Cbadveau  et  Brocardel,  membres 
de  rinstitut. 

Le  Congrès  est  divisé  en  quatre  sections  : 

Première  section.  —  Pathologie  médioale.  Président  :  Prof.  Bodchard. 

Deuxième  section.  —  Pathologie  chimrgioale.  Président  :  Prof.  Lait- 

NELONGUE. 

Troisième  section.  —  Préservation  et  aMistance  de  Tenfant.  Prési- 
dent :  Prof.  G R ANCRER. 

Quatrième  section.  —  Préserration  et  assistance  de  Padnlte.  Hygiène 
sociale.  Présidents  :  Prof.  Lanoouzy,  Paul  Strauss,  sénateur. 

Travaux  du  Congrès.  ~  Les  Travaux  du  Congrès  comprennent  :  1*>  la 
discussion  des  rapports  présentés  par  les  rapporteurs  désignés;  2!^  les  com- 
munications et  les  discussions  sur  les  questions  mises  à  Tordre  du  jour  par 
les  Comités  des  différentes  sections  ;  3<*  les  communications  diverses,  agréées 
par  les  présidents  des  sections  et  développées  par  les  membres  du  Congrès. 

Les  langues  officielles  du  Congrès  sont  l'allemand,  Tanglais  et  le  français. 

Les  demandes  de  renseignements  doirent  être  adressées  au  bureau  du 
Congrès,  21,  place  de  FÉcole-de-Médecine. 

Pour  le  Congrès  :  à  M.  le  D'  Maurice  Letullb,  secrétaire  général. 

Pour  les  adhésions  et  les  cotisations  :  à  M.  Pierre  Massom,  trésorier. 


Le  propriétaire-gérant  :  Fiux  ALCAN. 


GoQlomniera.  —  Imp.  Paul  BUODARD. 
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LE   SYNDROME  MYOCLONIQUE 


PAR    MM. 
D<^  H.  HUOHARD  et  NoSl  FIESSINGER 

MédecÏD   de  Tbôpital   Necker,  Interne   des  hôpiUnx. 

membre  de  l'Académie   de  médecine. 


Le  syndrome  myoclonique  se  caractérise  par  des  contractions  for- 
cées, brusques,  incoordonnées,  à  répétitions  rapides,  rythmiques  ou 
arythmiques,  avortées  ou  suivies  d'un  déplacement  effectif  occupant 
toujours  les  mêmes  parties  et  résultant  d'une  alternance  entre  l'ac- 
tion et  le  relâchement  des  mômes  muscles.  Telle  est  la  définition 
qu'en  donne  Vanlair  *. 

Cette  définition  comprend  dans  son  ensemble  les  multiples 
variétés  de  spasmes  myocloniques,  non  seulement  les  myoclonies 
classiques  admises  par  tous,  mais  encore  les  spasmes  musculaires 
rangés  d'ordinaire  parmi  les  tics  ou  les  chorées  électriques.  Toutes 
ces  formes  se  rencontrent  depuis  les  myoclonies  avec  déplacement 
des  membres  ou  électriques  jusqu'à  celles  où  le  phénomène  se  borne 
à  une  contraction  musculaire  sans  déplacement  ou  myoclonie  asta- 
sique.  Les  contractions  sont  ou  rythmiques  ou  arythmiques,  ou  loca- 
lisées ou  disséminées.  Localisées,  elles  affectent  un  siège  facial,  péri- 
phérique ou  viscéral.  Disséminées,  elles  peuvent  frappera  la  fois  les 
muscles  à  fibres  striées  et  les  muscles  à  fibres  lisses  (cas  de  Ven- 
turi).  D'autres  variétés  ont  été  décrites.  Par  la  disposition  topo- 
graphique,  on  a  distingué  des  formes  di myocloniques,  hémicloniques 
(Bechterew*),  des  myoclonies  croisées  et  enfin  des  paramyoclonies. 

C'est  à  Friedreich  •  que  revient  l'honneur  d'avoir  décrit  ce  dernier 
type  de  paramyoclonies.  Dans  le  cas  qui  fait  le  sujet  de  son  étude, 
le  paramyoclonus  consistait  en  un  spasme  intermittent,  irrégulier 
frappant  des  muscles  symétriques;  les  secousses  allaient  jusqu'à  50 
par  minute,  aboutissaient  parfois  à  la  tétanisation.  Les  membres 
étaient  exceptionnellement  déplacés.  Le  mouvement  volontaire 
modérait  ces  contractions.  Il  s'agissait  d'une  diclonie  externe, 
arythmique  et  symétriquement  disséminée  (Vanlair). 
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Depuis  la  description  de  Friedreich,  de  nombreuses  observations 
ont  été  rangées  sous  le  titre  de  paramyoclonus  multiplex.  Marius 
Gamier*  en  1895  en  réunit  déjà  32  cas.  Ce  n'est  pas  tout  :  sous  l'éti- 
quette paramyoclonus,  on  décrit  bienlOt  des  types  totalement  diffé- 
rents du  syndrome  de  Friedreich.  Dans  les  cas  de  Seeligmiiller',  de 
Raymond  •,  de  Starr  •,  de  Homen  ^^^  les  muscles  de  la  face  sont  inté- 
ressés; de  là,  durant  les  crises,  des  grimaces  constantes  ou  incons- 
tantes se  rapprochant  du  tic  facial.  Le  paramyoclonus  multiplex 
d'après  Friedreich  n'aboutit  pas  à  un  déplacement  des  membres  ou 
à  un  mouvement  expressif.  Il  arrive  des  circonstances  où  ce  stade 
est  atteint;  la  contraction  dépasse  en  intensité  celle  du  malade  de 
Friedreich,  le  myoclonique  déplace  ses  membres  et  ce  déplacement 
est  plus  ou  moins  accusé.  Dans  l'observation  d'Ewald  **,  le  malade 
ressemblait  à  un  choréique  sauf  un  seul  caractère  :  les  contractions 
disparaissaient  durant  le  mouvement  volontaire.  Il  en  est  de  même 
dans  deux  cas  de  Raymond  où  les  mouvements  étaient  plus  limités 
et  présentaient  plus  de  brusquerie.  La  maladie  ne  se  borne  pas  tou- 
jours à  des  phénomènes  moteurs.  Au  syndrome  moteur  se  surajou- 
tent parfois  des  phénomènes  psychiques  allant  presque  jusqu'à  la 
démence  (Raymond,  Lemoine  *^).  D  autres  phénomènes  nerveux  peu- 
vent coexister,  l'hystérie  est  fréquente  chez  les  myocloniques  (Deje- 
rine'%  Carrière  *^),  il  n'est  pas  rare  non  plus  de  voir  précéder  Tap- 
parition  de  la  myoclonie  par  des  phénomènes  épileptiformes  pendant 
plusieurs  années  (Unverricht  **).  Néanmoins  Taffection  est  nettement 
différenciée,  il  reste  aux  myoclonies  des  caractères  propres  permet- 
tant de  définir  le  syndrome. 

Eliologie.  —  D'après  les  renseignements  précédents,  la  question 
du  terrain  sur  lequel  se  développent  les  myoclonies  joue  un  grand 
rôle.  Elles  affectent  une  prédisposition  spéciale  pour  les  dégénérés 
héréditaires.  Parfois  même  cette  prédisposition  est  telle  que  la  myo- 
clonie peut  être  dite  familiale.  Ainsi  dans  le  cas  d'Ewald  ",  les  trois 
générations  antérieures  étaient  malades.  Encore  plus  curieux  sont 
d'autres  faits  (Unverricht  **)  :  dans  une  même  famille  sur  10  enfants, 
5,  dont  1  garçon  et  4  filles,  ont  été  atteints  successivement  de  myo- 
clonie après  une  période  de  crises  épileptiformes. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  des  crises  convulsives  qui  annoncent 
son  apparition.  Dans  d'autres  cas,  le  début  des  phénomènes  myoclo- 
niques fait  suite  à  une  affection  nerveuse  (paralysie  diphtérique 
avec  ataxie,  Remak").  Une  impression  morale  violente  peut  être  à 
l'origine  des  accidents  (frayeur,  Kovvaleski  **,  Homen  *°),  un  trauma- 
tisme physique  (Vanlair*,  Wood  *^  Carrière*').  On  a  même  signalé 
des  myoclonies  succédant  à  des  pertes  sanguines  abondantes  (métror- 
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ragie  abortive,  Bechterew  **).  Presque  dans  tous  les  cas  on  relève 
des  stigmates  hystériques  (Dejerine),  des  antécédents  héréditaires 
psychopathiques. 

Symptômes. 

En  général,  il  s'agit  d\ine  contraction  brusque  et  arythmique  d'un 
ou  de  plusieurs  muscles,  survenant  par  crises,  se  répétant  jusqu'à 
dOO  fois  et  plus  en  une  minute.  La  contraction  s'accompagne  ou 
non  de  déplacement  des  membres.  La  volonté  a  pouvoir  d'arrêt 
sur  ces  spasmes  cloniques  (Raymond  *,  Friedreich,  Ewald,  Kowa- 
leski).  Ce  n'est  pas  toutefois  là  une  règle  générale;  dans  certains  cas, 
les  contractions  augmentent  durant  le  mouvement  volontaire  (Seelig- 
mûller,  Horaen).  P.  Marie*'  rapporte  une  observation  de  myoclonie 
disparaissant  dans  la  position  debout  et  durant  la  marche,  mais  la 
moindre  émotion  faisait  reparaître  la  contraction.  Le  froid,  la  décou* 
verte  brusque  des  membres  inférieurs  quand  le  malade  est  couché, 
l'application  du  courant  faradique,  l'examen  de  la  région  myoclo- 
nique,  sa  palpation  exagèrent  également  les  spasmes  musculaires.  Au 
contraire,  la  marche,  les  distractions,  le  sommeil  sont  des  facteurs 
modérateurs  ou  inhibiteurs.  L*examen  des  réflexes  donne  peu  de 
renseignements.  Les  réflexes  rotuliens  paraissent  plus  souvent  exa- 
gérés (Lœvenfeld  ^^,  Raymond  *,  Kowaleski  *•),  quelquefois  ils  sont 
plutôt  diminués  (Silvestrini**  et  Homen***).  L'examen  de  la  sensibi- 
lité fournit  des  résultats  indécis.  Il  peut  exister  des  zones  d'hyperes- 
thésie  locale  avec  sensations  douloureuses  durant  les  crises. 

Quel  est  le  siège  préféré  de  ces  contractions?  Elles  manifestent  une 
prédominance  marquée  pour  les  muscles  des  membres  inférieurs  et 
particulièrement  pour  le  quadriceps  fémoral.  Ricklin^*  constate  que, 
dans  la  majorité  des  cas,  la  rotule  se  déplace  sous  l'effet  de  cette  con- 
traction. D'autres  muscles  encore  peuvent  être  intéressés  aux  mem- 
bres inférieurs  :  les  muscles  fessiers,  les  adducteurs  surtout,  les 
muscles  postérieurs  de  la  jambe  ensuite.  Le  membre  supérieur  est 
fins  rarement  envahi  par  la  myoclonie  ;  quand  il  est  atteint,  il  n'est 
pas  rare  de  voir  cette  contraction  spasmodique  s'étendre  aux  mus- 
cles de  l'épaule  et  de  là  aux  muscles  de  la  face.  Dans  les  formes 
généralisées  et  bilatérales,  les  membres  inférieurs  sont  les  plus  tou- 
chés. Ainsi  dans  une  observation  de  Raymond  %  les  contractions 
débutaient  aux  membres  inférieurs,  «  on  voyait  se  produire  des  res- 
sauts, des  secousses  alternatives  du  membre  tout  entier  au-dessus 
du  plan  du  lit  avec  légère  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisses».  Tandis 
qu'aux  membres  supérieurs,  il  n'existait  que  des  «  mouvements  ver- 
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miculaires  »  avec  un  tremblement  comparable  h  celui  de  la  maladie 
de  Parkinson. 

La  durée  de  ces  myoclonies  est  très  variable.  Le  malade  de  Frie- 
dreich  en  a  souffert  durant  5  ans,  celui  de  SeeligmuUer  plus  de  20  ans. 
La  guérison  est  très  possible,  mais  des  récidives  sont  à  craindre 
(après  une  grossesse,  Bechterew;  ou  sans  cause  apparente,  Schultz*'). 

La*  véritable  cause  de  ces  myoclonies  nous  échappe  encore.  L'ori- 
gine myopathique  n'est  guère  admissible  ;  les  altérations  musculaires 
étant  le  plus  souvent  secondaires  ne  méritent  pas  d'être  considérées 
comme  une  cause  réelle.  Vanlair  *  a  fait  justice  de  la  théorie  névri- 
tique;  sur  un  chien  myoclonique,  il  a  montré  que  les  spasmes 
n'étaient  pas  supprimés  par  la  curarisation,  celle-ci  ayant  pour  effet 
de  paralyser  les  terminaisons  intramusculaires  des  nerfs  moteurs. 
Il  faut  donc  chercher  l'origine  des  spasmes  myocloniques  plus  haut, 
dans  la  moelle  ou  le  cerveau.  Pour  Friedreich  il  s'agirait  d'une  névrose 
avec  troubles  fonctionnels  des  cornes  antérieures.  Cette  pathogénie 
s'applique  aux  myoclonies  sans  lésions  évidentes.  Parfois  il  existe 
plus  qu'un  trouble  fonctionnel,  une  lésion  médullaire  véritable 
entre  en  jeu.  Raymond  a  montré  que  les  secousses  spasraodiques 
pouvaient  être  le  prélude  d'une  parésie  amyotrophique  avec  lésion 
des  cornes  antérieures.  C'est  aussi  l'origine  spinale  qu'admet  Vanlair, 
seulement  l'idée  qu'il  se  fait  de  la  pathogénie  est  différente  :  pour 
lui,  il  s'agit  d'un  éréthisme  morbide  des  cellules  sensitives  développé 
ou  occasionné  par  les  excitations  périphériques;  ses  constatations 
expérimentales  fortifient  son  opinion  dans  ce  sens. 

Raymond  admet  une  étiologie  différente;  il  se  rallie  à  une  origine 
corticale.  Le  caractère  familial,  congénital,  Taltération  des  facultés 
intellectuelles  et  affectives,  la  coexistence  de  crises  épileptiques, 
d'athétose  avec  les  spasmes  cloniques,  voilà  autant  de  raisons  pour 
confirmer  sa  manière  de  voir. 

Toutes  ces  théories  n'épuisent  pas  la  liste  des  explications  four- 
nies. Après  Grasset  et  Manquât,  Carrière  *' penche  pour  un  syndrome 
hystérique;  ses  arguments  s'appuient  sur  les  accidents  hystériques, 
antérieurs,  le  début  émotionnel,  les  modifications  des  contractions 
par  la  pression  de  certaines  zones,  la  coexistence  et  les  relations  de 
la  myoclonie  avec  d'autres  manifestations  hystériques  et  enfin  l'ac- 
tion puissante  de  la  suggestion.  Il  résume  son  opinion  par  cette 
conclusion  :  la  myoclonie  est  due  à  une  hyperexcitabilité  fonction- 
nelle des  neurones  moteurs  due  à  l'hystérie. 

Telles  sont  les  différentes  interprétations  que  l'on  a  données  des 
myoclonies;  les  unes  et  les  autres  sont  acceptables  suivant  les  cas» 
Le  terrain  nerveux,  qu'il  soit  héréditaire  ou  acquis  (alcoolisme),  reste 
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la  condition  indispensable  au  développement  d*une  myoclonie. 
L'hystérie  n'est  qu'une  des  multiples  modalités  de  cette  prédisposi- 
tion nerveuse.  Dans  le  cas  que  nous  venons  d'observer,  le  terrain 
héréditaire,  la  dégénérescence  nerveuse  semblent  jouer  leur  rôle; 
seulement  il  s'agissait  dans  Tespèce  d'une  myoclonie  spéciale;  elle 
était  restreinte,  limitée  au  seul  muscle  tenseur  du  fascia  lata. 

H....  Emile,  âgé  de  treole-deux  ans,  balayeur,  était  entré  à  Thôpital  Necker, 
salle  Trousseau,  le  9  mai  1905,  se  plaignant  de  contractions  continuelles 
dans  la  région  antérieure  de  la  cuisse.  Les  antécédents  héréditaires  étaient 
loin  d'être  indemnes,  le  père  de  notre  malade  fut  interné  à  Sainle-Anne 
pour  délire  bruyant  et  persistant  :  c^était  un  grand  buveur.  Sa  mère  est 
bien  portante  actuellement  quoique  très  nerveuse.  Parmi  les  collatéraux, 
aucune  manifestation  nerveuse  à  signaler. 

Notre  malade,  hormis  une  fièvre  typhoïde  douteuse,  ne  présenta  durant 
son  jeune  âge  ni  convulsion,  ni  spasme  de  la  glotte,  ni  incontinence  noc- 
turne d'urine.  Pas  de  syphilis  plus  tard.  Les  antécédents  nerveux  person- 
nels sont  nuls  jusqu'à  Tàge  de  vingt  ans.  A  cette  époque,  le  sujet  se  met 
à  boire,  affecte  une  certaine  préférence  pour  Tabsinthe  et  l'eau-de-vie.  Cette 
absorption  d*alcool  n'étant  jamais  poussée  jusqu'à  l'ivrognerie,  elle  fut  pro- 
gressive, à  son  dire.  11  supportait  très  bien  l'alcool,  et  pouvait  en  abuser 
sans  inconvénients.  Seulement  les  inconvénients  ne  tardent  pas  à  se  mon- 
trer. Le  sujet  devient  très  nerveux,  se  met  facilement  en  colère,  jamais 
toutefois  n'a  de  crise  nerveuse.  Pas  de  phobie,  pas  de  tremblement. 

L'affection  actuelle  aurait  débuté  il  y  a  quatre  ou  cinq  ans  par  des  con- 
tractions musculaires  involontaires  siégeant  dans  le  groupe  musculaire 
antéro-latéral  de  la  cuisse  droite.  Il  y  a  quatre  ans,  il  est  soigné  dans  le 
service  du  D^  Huchard,  on  l'envoie  à  Vincennes  en  convalescence  sans  avoir 
obtenu  la  moindre  amélioration.  Depuis  cette  époque,  les  contractions  per- 
sistent, le  malade  peut  cependant  travailler.  A  la  suite  d'un  refroidisse- 
ment quinze  jours  avant  sa  dernière  rentrée  à  l'hôpital,  les  contractions 
sont  devenues  plus  violentes  et  se  sont  rapprochées.  De  cette  exacerbation 
est  résultée  une  sensation  de  fatigue  douloureuse,  sans  que  celle-ci  ait 
nécessité  auoune  interruption  de  travail. 

11  s'agit  d*un  malade  robuste.  Aucun  signe  de  syphilis;  pas  de  taie  de  la 
cornée.  Tous  les  organes  sont  sains.  11  n'existe  d'autres  troubles  que  les 
secousses  musculaires.  La  région  de  la  cuisse  droite  dans  sa  partie  anté- 
rieure et  latérale  est  le  siège  d'un  gonflement  intermittent,  la  masse  trici- 
pitale  étalée  au  repos  devient  globuleuse  et  se  durcit  durant  la  contrac- 
ture. Au-dessous  de  la  crête  iliaque  en  avant  et  latéralement,  une  masse 
musculaire  se  contracte,  cette  contraction  est  limitée,  elle  ne  s'étend  pas 
aux  muscles  fessiers,  reste  localisée  au  tenseur  du  fascia  lata.  Les  preuves 
anatomiques  de  cette  localisation  ne  manquent  pas.  Le  couturier  n'est  pas 
intéressé,  il  ne  se  dessine  à  aucun  moment  sous  la  peau.  Le  quadriceps 
fémoral  est  aussi  indemne  ;  jamais  même  dans  l'extension  de  la  jambe  sans 
raideur,  on  ne  constate  la  moindre  élévation  de  la  rotule  même  au  plus  fort 
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du  spasme.   Le   durcissement  de  la  masse  antérieure  de  la  cuisse  au 
moment  des  contractions  tient  à  la  tension  apouévrotique  du  muscle  ten- 
seur. Le  tendon  de  ce  dernier,  dont  Tinsertion  se  fait  à  la  iubérosité 
externe  du  tibia,  est  perçu  comme  une  corde  au  moment  de  la  contraction 
spasmodique.  Dans  les  grandes  contractions,  mais  d'une  façon  exception- 
nelle, on  constate  une  myoclonie  passagère  des  adducteurs.  Ces  contrac- 
tions s*opèrent  sans  douleurs,  elles  ne  déterminent  qu'une  gène  fatigante. 
La  station  debout  réduit  leur  nombre,  durant  la  marcbe  elles  disparaissent 
presque  complètement.  C'est  au  lit  qu^elles  sont  le  plus  violentes  et  le 
plus  précipitées,  elles  ne  surviennent  pas  par  crises,  mais  se  répètent 
sans  trêve.  Irrégulières,  inégales,  arythmiques,  ébauchées,  parfois  tétani» 
ques,  au  nombre  de  50  à  100  â  la  minute,  elles  ne  provoquent  aucun 
déplacement  du  membre,  mais   sont  cependant  sufflsamment   violentes 
pour  communiquer  au  lit  un  léger  tremblement.   La  découverte  de  la 
région,  le   froid    semblent   exagérer   leur   fréquence;  volontairement  le 
malade  essaie  de  les  arrêter;  il  échoue  le  plus  souvent.  Pour  réussir,  il 
contracte  violemment  son  quadriceps  fémoral,  mais  Teilort  reste  vain,  les 
secousses  se  sentent  encore  sur  le  corps  du  tenseur.  Durant  le  sommeil, 
c'est  le  calrae,  parfois  traversé  de  secousses  qui  réveillent  le  sujet.  Le  soir, 
le  membre  inférieur  droit  est  le  siège  d'une  fatigue  considérable,  surtout 
à  la  racine  vers  la  région  externe. 

L'examen  visuel  et  la  mensuration  ne  montrent  aucune  modification  du 
volume  des  muscles  de  la  cuisse  droite.  La  force  musculaire  est  normale 
et  égale  des  deux  côtés.  La  palpation  des  muscles  droits  ne  détermine 
jamais  de  douleurs.  Aucune  modification  de  la  marche.  Sensibilité  nor- 
male. Pas  d'anesthésie  cornéenne,  ni  d'anesthésie  du  voile.  Aucun  point 
dont  la  pression  fasse  disparaître  ou  diminuer  les  contractions. 

Certains  réflexes  sont  normaux  (réflexes  pupillaires,  à  la  lumière  ou 
consensuel,  réfiexe  pharyngé,  réflexes  cutanés).  Mais,  point  intéressant,  les 
réflexes  patellaires  sont  nettement  exagérés.  Pas  de  trépidation  épilep- 
toïde.  Le  réfiexe  de  Babinski  se  fait  normalement  par  flexion  de  i'oFteil. 
Ce  n'est  pas  tout.  Notre  sujet  présente  en  plus  des  stigmates  de  dég^néies- 
cence  physique  ou  psychique.  Les  premiers  consistent  en  une  adhérence 
marquée  des  lobules  de  l'oreille  et  une  forme  ogivale  de  la  wàie  palatine- 
Les  phénomènes  psychiques  de  dégénérescence  se  décèlent  dans  la  dimi- 
nution progressive  de  la  mémoire  pour  les  faits  récent3,  les  colères  vio- 
lentes, un  léger  embarras  de  la  parole  avec  bégaiement,  signes  dépendant 
peut-être  en  partie  de  l'intoxication  éthylique  concoaûtaote;  ea  effet 
aucun  tremblement  de  la  langue,  des  lèvres,  aucune  inégalité  papillaire 
ne  permet  d'attribuer  ces  phénomènes  à  un  début  de  paralysie  générale. 
Cela  est  d'autant  plus  vrai  que  d'autres  âigoes  d'éthylisme  s'imposent.  U 
existe  un  très  léger  tremblement  des  doigts,  expression  manifeste  d>uifi 
imprégnation  alcoolique.  Rien  de  particulier  en  dehors  de  ces  isigo^*  Les 
urines  ne  contiennent  ni  albumine  ni  ftucre.  La  températura  se  maintknt 
à  37«. 
Le  traitement  bromure,  l'i^ydfoUiénipiey  A'antiggrriaeJLiUaléiîienr  m'm 
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neot  aucun  résultat  appréciable.  Une  ponction  lombaire  est  tentée,  mais 
ne  réassit  point  par  suite  de  l'indocilité  du  sujet.  Le  26  mai,  brusquement, 
sans  préyenir  et  sans  raison,  il  quitte  le  service.  Une  injeclion  locale  et 
sous-cutanée  de  deux  centimètres  cubes  de  stovaïne  au  7/1000  était  restée 
sans  résoltat. 
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Le  tracé  de  celle  myoclonie  a  été  inscrit  à  Taide  des  tambours  commu- 
nicants de  Marey.  Parmi  les  5  tracés  recueillis  et  pris  successivement,  le 
plus  inférieur,  tracé  n<*  1,  correspond  à  Tensemble  des  contractions  du 
muscle  tenseur  dans  une  minute.  Dans  les  tracés  2  et  3  à  la  fin  de  la 
minute,  tentative  d'arrêt  volontaire;  le  muscle  cependant  continue  ses 
spasmes,  moins  amples  mais  aussi  précipités.  Enfîn  les  tracés  4  et  5  ont  été 
recueillis  sur  le  tendon  du  tenseur  au  niveau  de  la  partie  externe  et  infé- 
rieure du  genou  ;  ils  montrent  qu'à  chaque  contraction  du  muscle  corres- 
pond une  saillie  tendineuse  ;  les  tracés  traduisent  Tirrégularité,  Tarythmie 
et  l'accélération  de  cette  myoclonie  musculaire  sur  laquelle  la  volonté 
n'avait  qu'une  action  précaire. 

Il  est  difficile  de  faire  rentrer  cette  observation  dans  un  cadre 
classique.  Il  s'agit  bien  d'une  myoclonie  chez  un  fils  d'élhylique, 
marqué  d'une  hérédité  psychique  et  névrosique  qu'accentue 
l'alcoolisme  personnel.  Cette  myoclonie  possède  bien  les  grands 
caractères  de  la  contraction  myoclonique,  contraction  brusque, 
inégale,  arythmique  d'un  muscle  sous  l'action  amplificatrice  du  froid, 
du  repos,  de  l'attention  ;  ou  sous  l'action  modératrice  de  la  marche, 
du  sommeil  et  du  mouvement  volontaire.  Mais  elle  diffère  des  formes 
classiques  par  sa  localisation  au  tenseur  du  fascia,  elle  est  continue, 
ne  survient  pas  par  crises,  dans  aucun  cas  ne  détermine  de  mouve- 
ment de  fiexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  comme  tendraient  à  le  faire 
croire  les  notions  admises  en  physiologie  sur  les  fonctions  du  ten- 
seur du  fascia  lata. 

Ces  myoclonies  unimusculaires  sont  moins  rares  que  l'on  est 
tenté  de  le  supposer.  L'un  de  nous  a  observé  pendant  trois  ans  une 
myoclonie  d'un  grand  droit  de  l'abdomen  à  distribution  unimuscu- 
laire  et  présentant  les  mômes  caractères  généraux  que  cette  myo- 
clonie du  tenseur.  La  guérison  survint  après  trois  ans. 

Diagnostic.  ♦ 

Le  diagnostic  différentiel  ne  présente  aucune  difficulté.  On  ne  peut 
confondre  cette  contraction  spasmodique  brusque,  et  le  plus  souvent 
arythmique,  avec  les  tremblements  qui  agitent  un  segment  de 
membre,  un  membre  entier  ou  tout  le  corps  suivant  le  type  des 
oscillations  rythmées. 

Les  mouvements  athétosiques  sont  bien  différents.  Us  agitent 
surtout  le  pied  et  les  doigts  de  la  main  par  des  contractions  alternées 
de  flexion  et  d'extension  très  lentes,  monotones,  n'ayant  rien  de  la 
brusquerie  et  de  l'irrégularité  des  secousses  myocloniques.  . 

Dans  les  chorées  courantes,  telles  que  la  chorée  de  Sydenham^  les 
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contractions  musculaires  affectent  une  plus  grande  amplitude, 
déterminent  des  mouvements  incoordonnés,  disloqués,  contradic- 
toires, entraînent  de  grands  déplacements  de  membres  et  ne  sont 
pas  sous  la  dépendance  de  la  volonté. 

Lorsque  la  myoclonie  est  disséminée,  il  est  beaucoup  plus  dif- 
ficile de  la  différencier.  La  méprise  se  produit  surtout  avec  d'autres 
affections  décrites  cous  le  nom  de  chorées  électriques.  Seulement 
Terreur  n'a  pas  d'importance.  Les  chorées  électriques  doivent  être 
considérées  comme  des  myoclonies. 

La  chorée  de  Benoch  ^^-Bergeron  se  caractérise  en  effet  par  des 
mouvements  plus  ou  moins  rythmiques  incoordonnés  produits  par 
la  contraction  de  muscles  isolés  du  cou  et  des  épaules.  Ces 
secousses  peuvent  s'étendre  à  la  face,  même  aux  membres  supé- 
rieurs et  leur  rapidité  est  entièrement  comparable  à  celle  d'une 
secousse  électrique.  Aussi  bien,  nous  n'msistons  pas  sur  le  dia- 
gnostic différentiel.  Renak,  Schultze,  SeeligmûUer  montrent  que 
cette  chorée  électrique  rentre  dans  le  cadre  des  myoclonies  et  même 
du  paramyoclonus  multiplex. 

Dans  la  chorée  de-Dubini  **,  il  existe,  en  plus  des  convulsions,  des 
paralysies,  des  contractures,  mais  le  syndrome  clonique  est  à  peu 
près  le  même  et  se  rapporte  à  des  myoclonies  graves,  et  parfois 
mortelles;  elles  sont  probablement  «  symptomatiques  de  quelque 
lésion  cérébrale  insuffisamment  déterminée  dans  son  siège  et  dans 
sa  nature,  mais  très  certaine  »  (Triboulet  '*). 

Plus  localisée  est  la  chorée  fihrillaire  de  Morvan^  elle  est  caractérisée 
par  des  contractions  fibrillaires  qui  apparaissent  dans  les  muscles 
du  mollet  et  de  la  partie  postérieure  de  la  cuisse,  peuvent  s'étendre 
aux  muscles  du  tronc,  même  à  l'un  des  membres  supérieurs,  mais 
respectant  toujours  ceux  du  cou  et  de  la  face.  Raymond  joint  cette 
pseudo-chorée.  au  groupe  des  myoclonies  et  au  paramyoclonus  mul- 
tiplex en  particulier. 

Le  tic  non  douloureux  de  la  face  de  Trousseau  au  même  titre  que 
la  chorée  électrique  de  Henoch  se  rapproche  des  myoclonies.  Ici  les 
contractions  instantanées,  rapides,  involontaires,  limitées  aux  mus- 
cles de  la  face  et  pouvant  exceptionnellement  envahir  ceux  du  cou, 
du  tronc  et  des  membres,  se  distingueraient  des  contractions  myoclo- 
niques  en  ce  qu'elles  donnent  lieu  à  des  mouvements  expressifis.  La 
séparation  des  deux  types  a  été  admise.  P.  Marie  refuse  de  même 
au  tic  commun  de  la  face  une  place  parmi  les  myoclonies. 

Le/ic  commun  reste  aussi  cantonné  à  la  musculature  faciale,  il.  déter- 
mine un  mouvement  expressif,  peut-être  suspendu  par  la  volonté  et 
non  par  les  mouvements  intentionnels,  disparaît  durant  le  sommeil, 
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occasionne  toujours  un  mouvement  coordonné.  Cela  suffit  à  certains 
auteurs  pour  isoler  les  tics;  nous  ne  saurions  partager  cet  avis. 
L'étu  e  des  observations,  la  grande  analogie  entre  le  mode  de  con- 
tractions des  tics  et  celui  des  myoclonies  (notre  observation  en  est 
un  exemple  :  si  la  contraction  avait  été  faciale  et  moins  rapide  on 
n'aurait  pu  hésiter  à  en  faire  un  tic  commun),  ne  permettent  pas  de 
distraire  le  tic  fecial  du  groupe  des  myoclonies.  La  transition  véri- 
table et  progressive  entre  ces  deux  types  de  contraction  myoclo- 
nique  est  créée  par  l'intermédiaire  de  la  chorée  de  Bergeron.  Nous 
avons  vu  en  effet,  dans  quelques  circonstances,  cette  myocionie 
frapper  à  la  fois  les  muscles  des  épaules  comme  un  paramyoclonus 
et  les  muscles  de  la  face  comme  un  tic. 

Par  anticipation,  la  maladie  des  tics  de  Gilles  de  la  Tourette^*  et 
G.  Guinon  ^^  doit  rentrer  dans  le  même  eadre;  dans  sa  forme  bénigne 
elle  est  caractérisée  par  des  tics  proprement  dits  :  grimaces  de  la 
face,  mouvements  brusques  et  involontaires  des  membres;  tandis 
que  dans  sa  forme  grave  ces  mouvements  involontaires  s'accompa- 
gnent de  troubles  psychiques  avec  écholalie,  échokinésie  etcoprolalie. 
Des  transitions  relient  tous  ces  types  les  uns  aux  autres  ;  tics  ou 
myoclonies  apparaissent  comme  les  variétés  d'un  même  syndrome. 
L'observation  de  Lemoine  ^^  en  est  la  démonstration.  11  rapporte  un 
cas  de  paramyoclonus  avec  troubles  psychiques  et  avec  écholalie, 
échokinésie  ;  ces  deux  caractères  se  rapprochent  des  manifestations 
de  la  maladie  des  tics,  les  troubles  moteurs  présentés  par  son  malade 
appartiennent  au  paramyoclonus.  Ziehen  '"  va  plus  loin  :  d'une  façon 
générale,  il  englobe  dans  les  myoclonies  la  maladie  des  tics. 

Avec  le  P'  Raymond  on  doit  ranger  également  parmi  les  myoclo- 
nies, la  chorée  variable  des  dégénérés  de  Brissaud.  Dans  cette  der- 
nière, les  mouvements  sont  choréiformes,  brusques,  variables  comme 
localisation,  changeant  d'intensité  d'un  jour  à  l'autre,  mais  influen- 
çables par  la  volonté  qui  est  susceptible  de  les  suspendre. 

L'association  des  myoclonies  et  des  troubles  psychiques  se  retrouve 
dans  la  maladie  décrite  par  Spring  en  1866^  sauf  que  dans  celle-ci, 
ces  troubles  psychiques  «ont  peu  prononcés.  Môme  observation  pour 
Ids  spasmes  rythmiques  de  Jaccoud  '^  qui  sont'ties  sortes  de  ^borées 
anormales  malléatoires,  vibratoires,  véritables  myoclonies  av80>mou- 
vements  survenant  par  crises  chez  des  -hystériques. 

On  voit  donc  que  la  confusion  du  problème  tient  en  partie  aux 
terminologies  différentes  employées  pour  désigner  les  mêmes 
choses.  Ghorées  de  Henoob-Bergeron,  de  Dubini,  tics  en j  général, 
choréesrythnRques'deiirotit<ètre«(H9iprâe8;«eM^^  inulr- 
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vaste,  il  ne  se  montre  pas  seulement  isolé,  il  apparaît  encore  au 
cours  de  certaines  affections  organiques  nettement  déterminées  du 
système  nerveux.  Les  myélites  aiguës  ont  été  signalées  comme 
pouvant  se  compliquer  des  phénomènes  de  chorée  électrique.  Pigoac- 
ca"  et  Stefanini"  (Traité  des  névroses,  Axenfeld  et  Huchard) 
publient  des  observations  de  chorées  rythmiques  indiscutables  au 
cours  des  myélites  aiguës.  Le  P""  Raymond  rapporte  aussi  l'obser- 
vation d'un  malade  commençant  une  poliomyélite  antérieure  ou 
polynévrite  des  nerfs  moteurs  par  des  contractions  myocloniques 
entièrement  comparables  à  celles  du  paramyoclonus.  Il  cite  de  plus 
un  exemple  de  Farges  (d'Angers)  :  syndrome  myoclonique  au  cours 
d'une  myélite.  Ces  faits  confirment  l'existence  de  myoclonies  à 
lésions  organiques  du  système  nerveux. 

Le  syndrome  myoclonique  se  présente  donc  sous  des  aspects 
variables  et  avec  une  symptomatologie  complexe.  Il  ne  s'agit  pas 
d'une  maladie  à  caractères  nettement  définis,  la  myoclonie  est  un 
groupement  de  signes  moteurs,  c'est  un  syndrome  auquel  chaque 
cause  différente  imprime  un  caractère  spécial.  11  en  résulte  que  la 
notion  du  syndrome  myoclonique  doit  être  complétée  dans  un  dia- 
gnostic par  la  recherche  de  la  cause.  C'est  à  cette  fin  que  nous 
avons  pratiqué  dans  notre  cas  une  ponction  lombaire,  malheureuse- 
ment restée  sans  résultat.  Aussi  bien  l'on  ne  réussit  pas  toujours  à 
mettre  la  cause  en  évidence  :  cette  lacunt  nous  montre  tout  ce  qu'il  y 
a  d'artificiel  dans  la  classification  des  myoclonies.  Les  meilleures 
n'échappent  pas  à  la  critique.  Unverricht  avait  essayé  de  grouper 
les  myoclonies  surtout  par  leurs  caractères  physiques.  Un  peu  moins 
artificieUe  nous  parait  la  classification  de  Ricklin  *\  il  suit  un  grou- 
pement dessiné  par  l'étendue  des  contractions  :  tout  d'abord  les  por- 
tions de  muscles,  myoclonies  fibrillaires,  puis  les  secousses  muscu- 
laires sans  déplacement,  ^secousses  musculaires  avec^éplacement  de 
la  chorée  électrique  et  enfin  convulsions  de  la  maladie  des  tics  de 
Charcot.  Pour  rationnelle  qu'elle  soit,  cette  dassification  n'en  com- 
porte pas  moins  un  inconvénient,  elle  ne  fait  pas  intervenir  la  notion 
de  la  myoclonie  expression  d'une  lésion  anatomique  du  système 
nerveux.  On  peut  nous  répondre  qu'entre  ces  deux  myoclonies,  il 
existe  des  formes  intermédiaires.  Cela  est  exact  ;  seulement  la  das- 
^cation  qui  tient. eompte  des  types  extrêmes,  la^myodonie-^névrose 
et  kl  myoclonie  organique,  dfiBne  ira  avantage.  Elle  permet  de.mieax 
poser  les  conditioQS  du  pronostic.  Les  myodomies^névroseB/ne  ipré- 
stateot  aucune  gravité,  par  eUee-mômes  les  myoclonies  organiques 
peuvent  èk*ftgraves.par  FévdatRmprogressive  deialéBioaserveose. 
-(k'wltgl  pasilovt^  daii0ittne.«lnBificatttii  ii>  finit itenir  cjeoo^te  de 


Digitized  by 


Google 


752  REVUE  DE  MÉDECINE 

toutes  les  formes  :  or  nous  savons  qu'il  existe  des  myoclonies  faciales, 
ou  tics  qui  réclament  une  description  à  part. 

De  tout  ce  que  nous  venons  de  dire,  nous  pouvons  tirer  les  élé- 
ments d'une  classification  rationnelle  : 

MYOCLONIES  LOCALISÉES 

f  a  F.  bénigne.  Tic  commun  et  tic  non  douloureux 

Jd.cervico^  faciales.  l^^^^l^^H'       . 

i  b.  F.  à  phénomènes  psychiques.  Maladie  des  tics 
\     de  Gainon. 

f  Chorée  fibrillaire  de  Morvan. 
a.  Sans  mouvement.   }  Myoclonie   uni  musculaire. 
(         —         plurimusculaire. 
'  a.  Chorée   supérieure  élec- 
M.   des  mefnbres    et    du)  \     trique  de  Henoch-Bergeron 

tronc,  \b.  Avec  mouvement,  h  *^®^  troubles  psychiques. 

|b.  Spasmes  rythmiques  de 
Jaccoud  chez  les  hysté- 
riques. 

c.  Forme  grave  à  lé-  >  ^u     x    jn     .  •        ^    r»  v.-  • 
sion  nerveuse.  |  ^^""^^^  électrique  de  Dubini. 

iiTOCLONieS   DISSÉMINÉES. 

a.  Saus  phénomHes  %*- ^  S^°'**  ''yf'""'*»"*  f*  fP""8- 
térigues  j  P^'^sn'yoclonus  multiplex  de  Fnedreich. 

'  '  Myoclonies  disséminées  rythmiques. 

'■cli'Lr^"'""^"**  ^*^'  i  '*'y"'«^<"''«  <•«  Carrière  guérissant  par  suggestion. 

,         i.,  i.  (  Chorée  rythmique  de  Sée. 

<:.  Avec  phénomènes  psych,.\^  variable  des  dégénérés  de  Brissand. 

gués  d'autre  ordre.  ^  Myoclonie  type  Lemoine. 

*-jî;SSr„^rr"*1  Myélite,  observation  Baymond. 

Les  espèces  sont  divisées  et  de  signification  variable.  Parler  d*un 
pronostic  général  des  myoclonies  est  chose  impossible.  Le  pronostic 
n'existe  que  vis-à-vis  de  l'état  morbide  dont  la  myoclonie  est  la  mani- 
jfestation  extérieure  ou  une  des  manifestations  extérieures.  Chez 
notre  malade,  outre  son  alcoolisme  et  son  hérédité  chargée,  aucune 
•cause  n'était  en  jeu,  du  moins  en  apparence.  S'il  était  difficile  de 
dire  combien  de  temps  persisterait  la  myoclonie,  on  pouvait  du 
moins  affirmer  que  le  pronostic  n'était  pas  aggravé  par  cette  hési- 
tation. L'immobilisation  depuis  quatre  ans  d*une  myoclonie  sur  un 
seul  muscle  sans  effet  moteur  était  là  pour  nous  rassurer. 

Traitement.  —  Un  traitement  pour  être  couronné  de  succès  doit 
être  surtout  causal.  Or  il  est  difficile  de  trouver  les  causes  des 
«ûyoclonies  et  même  d'agir  sur  elles.  Reste  le  traitement  sympto- 
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matique.  Celui-ci  ne  possède  pas  toujours  une  action  favorable,  à 
moins  qu'il  n'agisse  par  suggestion.  La  thérapeutique  des  myoclo- 
nies  est  aussi  variée  qu'infructueuse.  On  a  vanté  la  galvanisation 
des  centres  nerveux,  la  faradisatien  des  muscles  contractés.  Ray- 
mond a  vu  les  bains  statiques,  la  franklinisation  exercer  une  influence 
salutaire  sur  les  manifestations  du  paramyoclonus.  Certains  ont 
recommandé  des  remèdes  internes  :  le  valérianate  de  zinc,  le  fer, 
l'arsenic,  les  préparations  de  nickel,  les  injections  sous-cutanées 
d'atropine,  d'éserine,  de  cocaïne,  le  chloral,  Thyoscine,  la  solanine, 
l'antipyrine,  etc.  Chez  notre  mala^de,  le  bromure  de  potassium,  l'an- 
tipyrine,  les  injections  sous-cutanées  locales  de  stovaïne  sont  restés 
sans  effet;  quant  à  la  suggestion,  elle  avait  difficilement  prise  sur 
un  sujet  alcoolique  et  soigné  sans  succès  depuis  des  années. 

BIBLIOGRAPHIE 

1.  Vanlair,  Revue  de  Médecine,  1889,  p.  1  et  3. 

2.  Jaccoud,  Leçons  hôpital  Lariboisière,  1873. 

3.  Vcnluri,  Giomale  di  Neuropalolor/ia,  4887,  t.  V,  fasc.  2. 

4.  Bechterew,  Arch.  f.  Psychiatrie,  1887,  Bd  XIX,  p.  88. 

5.  Friedreich,  Arch,  f,  patholog,  Anat.  u.  Phys.  u,  f.  klin.  Med,,  LXXXVI,  3, 
p.  421. 

6.  Mari  us  Garnier.  Thèse  Paris,  1894-95. 

7.  Seeligrouller,  Deutsche  med.  Woch.,  1886,  n°  24,  p.  406. 

8.  Raymond,  Clinique^  de  la  Salpéttière,  1894-95. 

9.  Allen    Starr,    Jouimal  of   nervous    and   mental    diseases,    1887,    t.    XIV^ 
p.  416. 

ÎO.  Homen,  Finska  Lœkaresallskandl,  1887,  l.  XXIX,  fasc.  1,  p.  9. 

11.  Ewald,  Berlin  klin.  Wochenschrift,  1883,  n»  51,  p.  798. 

12.  Lemoine  de  Lille,  Revue  de  Méd.,  nov.  1892. 

13.  Carrière,  Presse  médicale,  1901. 

14.  Unverricht,  Die  Myoclonie,  Vienne,  1891. 

15.  Remak,  Archiv  f.  Psychiatrie^  t.  XV,  fasc.  3. 

16.  KovfoXt^kx,  Archivio  italiano  per  mal.  nei*v,,  1887,  p.  228,  l.  XXIV. 

17.  H.  C.  Wood,  Philad.  med.  Times,  1879. 

18.  Bechterew,  Wratsch,  4885. 

19.  P.  Marie,  Progrès  médical,  1886,  n'"  8  et  12. 

20.  Lœvenfeld,  Bayerisches  Intelligenz-Blalt.,  1883,  n**  15. 

21.  Silvestrini,  Medicina  conte mporensa,  fév.  1881. 

22.  Ricklin,  Gaz.  méd.  de  Pains,  4888,  n*»*  2,  3,  4,  5. 

23.  Schultze  (Heidelberg),  Neurologisches  Centralblatt,  1886,  n*  16. 

24.  Henoch,  Sert.  klin.  Woch.,  1881,  n*»  23,  1883,  n°  51. 

23.  Angelo  Dubini,  Annal,  univ,  d'Omodei,  1846,  t.  GXVIl,  p.  5. 

26.  Gilles  de  la  Tourelle,  Arch.  de  NetiroL,  1885,  n**'  26  et  27. 

27.  G.  Guinon,  Rev.  de  iï/^rfec,  janvier  1886,  p.  50. 

28.  Ziehen,  Myoclonie,  Archiv  f.  Psych.  u.  Sercenkr.,  1888,  XIX,  p.  415. 

29.  G.  Sée,  De  la  chorée,  iném.  de  l'Acad.  de  médecine,  t.  XV,  1850. 

30.  Spring,  Symptomatologie.  Art.  Chorée  rythmique,  1866. 

31.  Pignacca,  Délia  corea  eleclrica  osserv.  inPavia,  Pavie,  1855. 

32.  Slefanini,  Ann.  univ.  di  med.,  1855. 

3.3.  Tribouîel,  in  Brouardel.  Traité  de  Médec,  1902. 
34.  Dejerine,  in  Path.  Génér.  Bouchard,  t.  V,  1900. 


Digitized  by 


Google 


LES   CONDITIONS   ÉCONOMIQUES 

DANS 

L'ÉTIOLOGIE  SOCIALE  DE  LA  TUBERCULOSE' 

Par  le   docteur  R.  ROMMS 


La  notion  de  la  tuberculose  maladie  sociale  a  été  affirmée  avec  un 
éclat  particulier  au  Congrès  de  Beriin^  en  1899.  Les  travaux  qui  ont 
paru  depuis  ont  encore  accentué  l'importance  qu'il  fallait  attribuer 
dans  Tétiologie  de  la  tuberculose,  aux  logements  insalubres,  à  Fby- 
giène  défectueuse  des  usines  et  des  ateliers,  à  la  trop  longue  durée 
du  travail,  à  Tinsuffisance  des  salaires,  à  l'alcoolisme,  etc.,  etc.  Il 
arriva  même  que  chacun  de  ces  facteurs  a  paru  tellement  prépon- 
dérant à  ceux  qui  les  étudiaient,  que  les  uns  ont  voulu  faire  de  la 
tuberculose  une  maladie  des  logements  encombrés,  tandis  que 
d'autres  n'y  voyaient  qu'une  conséquence  de  l'alcoolisme  ou  des 
conditions  insalubres  des  ateliers. 

Cependant  on  pouvait  se  demander  si  les  divers  facteurs  sociaux 
de  la  tuberculose  étaient  vraiment  aussi  indépendants  les  uns  des 
autres  ou  si  ce  n'était  pas  plutôt  la  même  main  qui  avait  soudé  les 
anneaux  de  cette  chaîne  faite  de  misère,  de  souffrances  et  d'igno- 
rance. 

Il  nous  a,  en  effet,  semblé  qu'en  dépouillant  ces  facteurs  de  leurs 
caractères  superficiels  et  d'apport,  il  était  facile  de  leur  reconnaître 
un  certain  nombre  de  traits  communs  qu'une  analyse  plus  serrée 
permettait  de  subordonner  les  uns  aux  autres  et  de  les  faire,  en  der- 
nière analyse,  ressortir  à  une  seule  et  même  cause  *. 

J'étais  du  reste  guidé,  dès  le  début  de  mon  travail,  par  cette  idée, 
qu'en  pathologie  sociale,  tout  comme  en  pathologie  individuelle,  la 
maladie  n'est  qu'une  déviation  des  fonctions  normales,  et  que,  en 

1.  Une  partie  de  ce  travail  a  été  présentée  comme  rapport  à  U  4*  section  du 
Congrès  international  de  la  tuberculose  tenu  à  Paris  du  2  au  1  octobre  1905. 

2.  «  Qu'est-ce  que  j'appelle  une  cause?  Un  fait  d'où  on  puisse  déduire  la 
nature,  les  rapports  et  les  changements  des  autres.  »  (H.  Taine,  Le*  philosophes 
classiques  au  XIX*  siècle  en  France,  p.  331;  Paris,  1901.) 
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second  lieu,  la  oâture  des  troubles  dépend  du  caractère  fondamental 
de  Torganisme,  Or,  qu*il  s'agisse  de  la  Cité  antique  ou  de  nos  États 
modernes,  on  distingue  aujourd'hui  dans  toute  société  une  char- 
pente, une  armature  constituée  par  son  régime  économique  %  et 
une  façade  faite  de  ses  institutions  politiques,  sociales,  administra- 
tives, religieuses  et  autres.  Ce  sont  justement  ces  raisons  qui 
m*ont  conduit  à  considérer  les  conditions  économiques  de  notre 
société  comme  la  cause  efficiente  de  la  tuberculose  maladie  sociale. 
Il  n*e8t  point  besoin  d'ajouter  qu'au  point  de  vue  phtisioiogique  ces 
conditions  interviennent  en  créant  trop  souvent  autour  de  l'individu 
un  milieu  favorable  à  l'implantation  et  à  la  dissémination  du  bacille 
de  Koch. 

L  —  L'exode  rural. 

Ce  qui  caractérise  notre  régime  économique  c'est  la  substitution 
progressive  de  la  machine  au  travail  manuel.  Dans  son  développe- 
ment logique,  le  machinisme  a  abouti  à  la  centralisation  des  moyens 
de  production  et  d'échange,  au  trust  qui  en  est  la  dernière  expres- 
sion, à  la  création  de  grandes  agglomérations  urbaines  et  de  centres 
industriels,  villes  tentaculaires^  se  peuplant  aux  dépens  des  cam- 
pagnes. Quand  on  sait  la  différence  qui  existe,  au  point  de  vue  de  la 
mortalité  tuberculeuse,  entre  les  centres  industriels  d'un  côté  et  les 
campagnes  où  l'on  cultive  la  terre  de  l'autre,  on  saisit  tout  de  suite 
l'importance  primordiale  que  l'exode  rural,  c'est-à-dire  le  dépeuple- 
ment des  campagnes,  phénomène  d'ordre  économique,  joue  dans  le 
problème  social  de  la  tuberculose. 

Dans  le  livre  admirable  qu'il  a  écrit  sur  V Exode  ruraly  M.  Vander- 
velde  fait  très  justement  observer  que  l'agriculture  étant  une  industrie 
essentiellement  saisonière,  le  paysan  ne  peut  subsister  qu'à  la  con- 
dition d'augmenter  son  maigre  budget  par  quelque  occupation  acces- 
soire, généralement  une  industrie  primitive,  familiale,  à  domicile. 
Et,  de  fait,  pendant  une  très  longue  période,  la  poterie,  le  tissage 

i.  •  Au  delà  des  mouvements  visibles  des  volontés  qui  forment  la  matière  à 
laquelle  s'arrêtent  les  historiens,  au  delà  de  Tappareil  juridique  et  politique  de 
notre  société  nouvelle,  bien  loin  des  sens  que  la  religion  et  Tart  donnent  à  la 
rie,  demeure,  s'altère  et  se  transforme  la  structure  élémentaire  de  la  société 
qui  soutient  le  reste.  L'étude  anatoroique  de  cette  structure,  de  celte  structure 
sous-jacente,  c'est  .l'économie.  »  (Labriola,  Essai  sur  la  conception  matérialiste 
de  Vhistoire,  p.  45.  Paris,  1902.) 

2.  •  L'Europe  compte  aujourd'hui  149  villes  de  plus  de  100  000  habitants 
formant  un  total  de  47  700  000  habitants.  11  y  a  trente  ans,  le  nombre  de  ces  villes 
n'était  que  de  70,  avec  20  millions  d'habitants;  il  y  a  cinquante  ans,  il  n'y  en 
avait  que  42  avec  9  millions  d'habitants.  »  (Pierson,  Habitations  ouvrières, 
Congrès  de  Bruxellesy  1903,  VI*  section,  v«  question,  p.  5.) 
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de  là  laine,  la  filature,  le  sabotage,  le  tressage  de  la  paille,  la  dentel- 
lerie,  la  clouterie,  etc.,  etc.,  étaient  des  industries  avant  tout  rurales. 

Vint  la  machine,  la  machine  perfectionnée,  travaillant  vite  et  à 
bon  marché,  s'imposant  au  producteur,  imposée  par  le  consomma- 
teur, et  d'une  manière  réellement  dramatique,  elle  arrêta  le  métier 
du  tisserand  et  fit  taire  le  marteau  du  forgeron.  C'étaient  la  déca- 
dence, puis  la  mort  de  toutes  ces  industries  familiales  qui  permet- 
taient au  paysan  de  vivre  de  son  lopin  de  terre. 

Ainsi,  vers  1849,  on  comptait  en  Prusse  84000  tisserands  à  domi- 
cile :  douze  ans  plus  tard,  en  1861,  il  n'en  restait  plus  que  14  500. 
En  Belgique,  l'industrie  cloutière  occupait,  à  la  campagne,  6  786  per- 
sonnes en  1846  et  seulement  549  en  1896,  soit  une  diminution  de 
91  p.  100.  Dans  les  Flandres,  le  Hainaut  et  le  Brabant,  une  statis- 
tique datant  de  1846,  nous  montre  328  249  ouvriers  ou  ouvrières 
travaillant  le  lin  à  la  campagne  :  en  1900  ce  nombre  tombe  à  8500. 
Sur  plus  de  2000  distilleries  agricoles  fonctionnant  en  Belgique 
vers  1835,  aujourd'hui  il  n'en  reste  plus  qu'un  dixième  et  cela 
malgré  les  exemptions  fiscales  que  leur  accorde  le  gouvernement. 

Ces  quelques  exemples  pris  parmi  cent  autres  dans  le  livre  si 
documenté  de  M.  Vandervelde,  de  même  que  les  faits  cités  au 
Congrès  de  Bruxelles  de  1903  par  M.  Meuriot,  par  M.  Nicolaï, 
montrent  que  nous  nous  trouvons  en  face  d'un  phénomène  écono- 
mique général  :  Tanéantissement,  par  la  grande  industrie,  des 
industries  domestiques  associées  au  travail  agricole.  La  conséquence 
en  est  bien  simple.  Ne  pouvant  plus  vivre  de  la  terre,  l'ouvrier 
agricole,  le  petit  cultivateur,  lui  et  ses  enfants,  se  voient  obligés  de 
quitter  la  campagne  pour  chercher  à  gagner  leur  vie  dans  les  villes. 
Ainsi  naît  l'exode  rural  qui,  pour  les  besoins  de  la  grande  industrie, 
peuple  les  villes  quand  il  ne  les  crée  pas. 

De  fait,  en  France  par  exemple,  les  statistiques  montrent  que 
pendant  la  dernière  période  quinquennale,  de  1896  à  1901,  la  popu- 
lation des  villes  comptant  plus  de  30000  âmes  a  augmenté  de 
458  376  personnes.  Pendant  la  même  période  la  population  urbaine 
générale  s'est  accrue  de  895  000  unités  provenant  de  Témigration 
des  populations  rurales  qui  dépasse  de  670  000  unités  le  chiffre  de 
r avant-dernier  recensement.  De  1862  à  1892  le  nombre  d'ouvriers 
agricoles  tombe  de  2003  774  à  1 210081,  et  celui  de  domestiques  de 
ferme  de  2  095  777  à  1  832 174  ».  Dans  l'espace  de  dix  ans,  de  1890  à 

1.  «  M.  Dufaure  signale  les  difficultés  qu'on  éprouve  aujourd'hui  dans  nos 
campagnes  à  trouver  sur  place  des  ouvriers  de  métier;  charrons,  mécaniciens, 
chaudronniers,  etc.  Il  y  a  encore  parfois  quelques  ouvriers  de  métier,  mais 
comme  aucun  apprenti  ne  s*est  formé,  on  prévoit  le  moment  prochain  où  il  n'y 
en  aura  plus  du  tout  à  la  campagne.  »  (E.  Vanderrerde,  loc.  cit.,  p.  12S.) 
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1900,  la  population  rurale  des  États-Unis  passe  de  57,3  p.  100  à 
51,9  p.  100,  celle  de  TAngleterre  de  25  p.  100  à  23  p.  100. 
D'après  Tenquète  publiée  en  1897,  le  nombre  de  salariési  agricoles 
était  en  Angleterre  de  1  161 227  en  i861  et  de  798  912  seulement  en 
1891.  Et  lorsqu'on  consulte  les  cartes  des  migrations  internes 
dressées  par  van  Mayr  pour  l'Allemagne  \  par  Meuriot  pour  la 
France*  et  l'Angleterre*,  on  constate  tout  de  suite  que  le  courant 
se  dirige  des  campagnes  vers  les  capitales,  les  métropoles  commer- 
ciales, les  grandes  régions  industrielles. 

Rien  ne  montre  mieux  le  rôle  de  la  machine  dans  le  dépeuplement 
des  campagnes  que  la  façon  dont  l'exode  rural  s'effectue  actuelle- 
ment en  Russie. 

C'est  vers  1895  que,  grâce  aux  capitaux  français,  la  Russie  s'est 
engagée  à  son  tour  dans  les  chemins  épineux  de  la  grande  industrie, 
et  voilà  ce  que  le  statisticien  russe  Tougane-Baranowsky  notait 
cinq  ans  plus  tard  : 

€  Le  petit  industriel  rural,  dit-il,  ne  peut  pas  lutter  contre  la  con- 
currence des  fabriques.  Il  n'a  plus  rien  à  faire  dans  son  village  —  la 
terre  ne  pouvant  combler  le  déficit  du  cultivateur  industriel  —  et, 
dans  ces  conditions,  le  paysan  se  voit  obligé  d'aller  au  loin  pour 
chercher  du  travail.  C'est  ainsi  que  l'exode  rural  commence. 

€  Ainsi,  dans  le  gouvernement  de  Pskow,  le  nombre  annuel  moyen 
des  passeports  délivrés  aux  hommes,  qui  était  de  11  716  pendant  la 
période  décennale  1865-1875,  s'est  élevé  en  1896  à  43  973.  La  plu- 
part d'entre  eux  se  rendent  à  Saint-Pétersbourg  et  y  travaillent 
dans  les  usines  et  fabriques  ou  s'y  engagent  comme  portiers,  cochers, 
camionneurs  *.  » 

Il  n'est  donc  nullement  exagéré  de  dire  que  c'est  la  machine  ^ 

1-3.  «  Cest  ainsi  que  dans  les  derniers  recensements,  en  Allemagne,  on 
constale  que  Taugmentation  de  2  millions  1/2  d'habitants  qui  s'est  produite 
pendant  la  dernière  période  quinquennale  a  profité  exclusivement  aux  centres 
urbains;  il  y  a  au  contraire  légère  diminution  en  ce  qui  concerne  les  cam- 
pagnes. 

•  Il  y  a  cinquante  ans,  en  1846,  24  p.  100  de  la  population  totale  en  France 
habitait  les  villes;  aujourd'hui  la  proportion  est  de  57  p.  100,  et  on  a  calculé 
que  tous  les  cinq  ans,  près  de  300  000  Français  viennent  de  la  campagne  s'éta- 
blir dans  les  villes. 

«  En  Angleterre  on  constatait  dernièrement  qu'il  ne  reste  plus  que  800  000  ou- 
vriers agricoles.  »  (Vandervelde,  Les  villes  tentaculaires  ;  Paris,  1899.) 

4.  D.  Vandervelde,  VExode  rural,  p.  91,  Paris,  F.  Alcan,  1903. 

5.  Les  machines  agricoles  agissent  dans  le  même  sens.  •  L'emploi  continuel- 
lement progressif  des  machines  est-il  une  cause  ou  n'est-il  pas  plutôt  un 
effet  de  la  dépopulation?  Les  machines  exigent  pour  leur  achat  une  mise  de 
fonds  considérable;  elles  ont  besoin  de  fréquentes  réparations.  Leur  emploi  ne 
s'esl-il  pas  malgré  tout  imposé  précisément  pour  suppléer  à  la  main-d^Êuvre 
absente?   »  (A. -F.  Plicque,  La  dépopulation  des  campagnes,  Bull,  de  la  Soc, 
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j*entends  le  développement  progressif  de  la  grande  industrie  qaiest 
la  cause,  sinon  unique,  du  moins  principale,  de  la  poussée  vers  les 
villes.  Dans  le  même  sens  et  avec  une  force  peut-être  égale  agissent 
encore  le  morcellement  du  sol,  la  décadence  de  la  propriété 
paysanne,  l'industrialisation  progressive  du  travail  agricole,  la  sup- 
pression des  biens  communaux,  la  crise  agricole.  Mais  je  crois  que 
c'est  faire  fausse  route  que  de  compter  parmi  les  facteurs  princi- 
paux de  Texode  rural,  la  facilité  de  plus  en  plus  grande  des  moyens 
de  communication,  le  service  militaire  qui  fait  connaître  au  paysan 
les  attraits  de  la  ville  comparés  à  la  monotonie  de  la  vie  rurale.  Car 
les  chemins  de  fer  ne  sont  que  des  tentacules  animées  de  la  grande 
industrie,  et  le  dépeuplement  des  campagnes  existe  tout  aussi 
impérieux  dans  les  pays  comme  l'Angleterre  et  les  États-Unis,  où  le 
service  militaire  obligatoire  n'est  pas  établi. 

Et  c'est  ainsi  qu*au  seuil  même  du  problème  de  la  tuberculose, 
nous  recontrons  un  phénomène  économique,  l'exode  rural,  dont 
l'importance  apparaît  quand  on  compare  la  fréquence  de  la  tubercu- 
lose dans  les  campagnes  agricoles  et  dans  les  villes  industrielles. 

II.  —  La  tuberculose  dans  les  villes  et  a  la  campagne 

En  attirant  le  paysan  dans  la  grande  ville  ou  dans  un  centre  indus- 
triel, la  machine  ne  tarde  pas  à  lui  faire  sentir  la  griffe  de  la  tubercu- 
lose. Qu'elle  en  fasse  un  domestique  ou  un  petit  employé,  qu'elle  le 
conduise  comme  c'est  le  plus  souvent  le  cas  à  l'usine,  dans  une  mine 
ou  une  carrière,  qu'elle  le  jette  enfin  dans  cette  population  flottante  ', 
dont  les  occupations  sont  en  grande  partie  industrielles —  le  résultat 
sera  le  môme,  je  veux  dire  que  l'émigré  n'échappera  guère  à  la 
tuberculose  qui  règne  en  maîtresse  dans  nos  villes. 

M.  Georges  Bourgeois*  a  justement  consacré  à  cette  question  une 
étude  très  remarquable  qui  mérite  certainement  le  grand  succès 
qu'elle  a  obtenu. 

Dans  la  ville  de  Paris  qu'il  prend  en  exemple  —  et  le  fait  est  cer- 
tainement exact  pour  la  plupart  des  autres  villes  —  le  recensement 

d'Encourag.  pour  Vlnd,  nation.^  1904,  n*"  4,  p.  250).  Il  est  évident  que  M.  Plicque 
renverse  les  termes  du  problème  et  prend  Teffet  pour  la  cause  en  n'attribuant 
pas  à  rindustrialisation  de  l'agricalture  l'importance  qu'elle  comporte. 

1.  «  C'est  l'infanterie  légère  du  capital,  jetée  suivant  les  besoins  du  mouve- 
ment, tantôt  sur  un  pays,  tantôt  sur  un  autre.  Quand  elle  n'est  pas  en  marche, 
elle  campe.  On  l'emploie  à  la  bâtisse,  aux  opérations  de  drainage,  à  la  fabrica- 
tion de  la  brique,  à  la  cuite  de  la  chaux,  à  la  construction  des  chemins  de  fer, 
etc.  »  (Karl  Marx,  cité  par  E.  Vandenrelde,  in  Exode  rural,  p.  119.) 

2.  D'  G.  Bourgeois,  Exode  rural  et  tuberculose  \  Paris,  F.  Âlcan,  1905. 
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del90i,  confirmé  par  les  recensements  antérieurs,  montre  que  sur 
la  population  totale  de  2655335,  on  trouve  4694898  immigrés  et 
seulement  962437  nés  à  Paris.  Autrement  dit,  sur  400  Parisiens,  on 
compte  à  peu  près  37  indigènes  et  63  immigrés.  Or,  quelle  est  chez  les 
uns  et  les  autres  la  mortalité  par  tuberculose?  Après  les  rectifica- 
tions nécessaires,  M.  Bourgeois  arrive  aux  chiffres  de  39,7  p.  10000 
chez  les  premiers,  et  de  43,2  p.  10000  chez  les  seconds. 

La  diflférence  de  3,5  p.  10000,  qui,  je  m'empresse  de  le  dire, 
est  une  moyenne,  serait  donc  le  tribut  d'acclimatement  que  le  rural 
émigré  paie  à  la  tuberculose.  Cependant,  si  nous  nous  reportons  à 
un  tableau  '  (tableau  vni,  p.  40)  dressé  par  M .  Bourgeois,  nous  voyons 
déjà  que  les  frais  d  acclimatement,  en  monnaie  de  tuberculose,  sont 
dans  la  grande  majorité  de  cas  beaucoup  plus  élevés,  et  que,  chez 
les  habitants  de  certains  départements  comme  la  Haute-Marne,  la 
Haute-Loire,  les  Vosges,  le  Morbihan,  la  mortalité  par  la  tubercu» 
lose,  quand  ils  immigrent  à  Pai*is,  atteint  le  double  de  ce  qu'elle  est 
dans  leur  pays  d'origine. 

Toutefois,  le  département  est  une  unité  complexe  où  le  tra- 
vail agricole  côtoie  trop  souvent  le  travail  industriel,  pour  qu'il 
puisse  servir  de  mesure  au  rôle  phtisiogène  de  l'exode  rural.  J'ai 
pensé  que  l'analyse  devait  être  poussée  plus  loin  et  qu'il  fallait 
prendre,  comme  terme  de  comparaison,  la  tuberculose  rurale,  la 
tuberculose  à  la  campagne,  chez  l'agriculteur.  H  m'a  semblé  que  le 
raisonnement  qu'on  devait  tenir  était  le  suivant  :  sur  10000  campa* 
gnards  qui  émigrent  dans  les  villes,  60  en  moyenne  succombent  à  la 
tuberculose  ;  combien  d'entre  eux  auraient  échappé  à  la  phtisie  s'ils 
étaient  restés  chez  eux? 

Malheureusement,  quand  on  aborde  l'étude  de  la  tuberculose 
rurale,  on  est  frappé  du  petit  nombre  de  documents  qui  existent  sur 
cette  question  et  dont  quelques-uns  renfeiment  de  véritables  contra- 
dictions. 

!.  Voici  quelques-uns  de  ces  chiffres  : 

Mortalité   taberc.  par         Mortalité  taberc.  par 
tOOOObabit.  10  000  habit. 

l>é|>art«meDt.  restés  daas  le  pays.        ivimigr.  à  Paris  en  1902. 

Haalc-Marne -29  42 

Haute-Loire 25  48 

Nièvre 27  42 

Vosges 28  61 

Lot 31  *  33 

Meuse 33  57 

Deux-Sèvres 35  43 

Morbihan 36  75 

Vauclase 37  89 

Calvados 39  43 

Indre-et-Loire 50  36 


Digitized  by 


Google 


760  REVUE  DE  MÉDECINE 

Si  nous  consultons  les  statistiques  '  dressées  pour  la  France  par 
les  soins  de  M.  Brouardel,  on  constate  que  la  mortalité  de  tubercu- 
lose descend  régulièrement  de  49,9  p.  10000  dans  les  villes  ayant 
une  population  de  plus  de  30000  habitants,  à  31,7  dans  les  villes 
de  3000  à  4000  habitants.  Celte  diminution  se  faisant  d*une  Caçon 
régulière  en  rapport  avec  la  diminution  de  Tagglomération,  on  est 
tout  surpris  de  voir  la  mortalité  de  tuberculose  monter  à  35,2 
p.  10000  dans  les  villes  de  2000  à  3000  habitants  et  atteindre  48,8 
dans  les  agglomérations  comptant  1 OOO  à  2000  habitants. 

Les  statistiques  officielles  de  l'Allemagne  '  nous  réservent  une  autre 
surprise.  Dans  les  deux  rubriques  qu'elles  comportent,  elles  notent, 
pour  les  individus  de  0  à  15  ans,  une  mortalité  de  14,04  p.  10000 
dans  28  grandes  villes,  et  une  mortalité  de  7,27  en  dehors  de  ces 
grandes  villes.  D'après  ce  que  nous  savons  sur  la  fréquence  de  la 
tuberculose,  suivant  les  âges,  nous  nous  attendons  donc  à  trouver 
une  proportion  analogue  et  même  plus  élevée  pour  les  adultes.  D 
n'en  est  rien.  Par  10000  habitants  de  15  à  60  ans,  la  mortalité  de 
tuberculose  est  26,99,  dans  les  grandes  villes  et  de  25,  i5  en  dehors 
de  ces  villes. 

Cette  constatation,  avons-nous  dit,  est  une  véritable  surprise.  Et 
de  fait,  une  autre  publication  officielle'  nous  montre  qu'entre  15  et 
60  ans,  la  mortalité  par  tuberculose  en  Allemagne  est  d'autant  plus 
grande  dans  une  région  donnée  que  le  taux  de  sa  population  urbaine 
est  plus  élevée  ^  C'est  ainsi  que  pour  10000,  cette  mortalité  est  de 

Mortalité  de  tnberc.  el  brone.  clWM. 
par  10000  habiUnts. 


1.  Villes  ayant  plus  de  50000  habitants 49,0  \  moyeans 

—  de  10000  à  50000  babiUnU 39,8  l  des  années 

—  de    5000  à  10000        -         33,7  )  1888-1897. 

—  de    4000  àSOOO        —         32,5  \ 

—  de    3000  à    4000        —         31,7  /  période 

—  de    2000  à    3000        -         35,2  (  1896-1897. 

—  de    1 000  à    2000        —         48,8  ) 

(P.  Brouardel,  Travaux  de  la  Commission  de  la  tuberculose,  p.  6  el  24.  PariSt  t99t.) 

2.  D'  Rahts,  Ergebnisse  der  Todesursachenstatistik  des  Jahres  1898.  Medii.- 
slal.  MiUheilaus  dem  KaiserL  Gesundheiisamie,  vol.  VI,  p.  289;  Berlin,  1901. 

3.  D'  Hamel,  Deutsche  Heilst.  f.  LungeokraDke.  Tuberk.  Arbeiten  aut  dem 
kaiserU  Gesundheiisamie ,  2  Heft;  Berlin,  1904. 

4.  Proport,  de  la  popal.  nrb.  MortaU  de  Uibereal. 
District.                                en  p.  100.                       par  10000  hab.  (tSgS-lddO;- 

Dasseldorf '.   ...  64,1  33,5 

Kttln 53,3  35,8 

Wiesbaden 46,7  34,4 

KOslin «7,6  19,9 

Marienverder 24,6  17,1 

Gumbinen 16,6  17,2 
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35,5  dans  le  district  (Regierungsbezirk)  de  Dusseldorf,  dont  la  popu- 
lation urbaine  forme  64,1  p.  100  de  la  population  totale,  et  de  17,2 
seulement  dans  le  district  de  Gumbinnen,  dont  la  population  urbaine 
ne  forme  que  16,6  p.  100  de  la  population  totale.  C'est  encore  la 
conclusion  qui  découle  d'une  troisième  statistique  officielle  ^  qui  nous 
montre  que  sur  1 000  cas  d'invalidité  par  tuberculose  (pour  les  années 
4896-1899),  78  sont  fournis  par  l'agriculture*,  169  par  le  commerce, 
et  206  par  l'industrie.  J'ajoute  que  la  statistique  officielle  de  la 
Prusse^  donne  pour  l'année  1901,  comme  mortalité  de  tuberculose 
par  10000  habitants,  les  chiffres  de  17  pour  les  communes  rurales, 
et  de  22  pour  les  communes  urbaines. 

On  peut  encore  citer  dans  le  môme  ordre  d'idées  la  proportion 
suivant  laquelle  l'agriculture  et  le  travail  industriel  sont  représentés 
dans  les  sanatoriums  populaires  allemands.  D'après  les  chitfres  que 
M.  Hamel*  donne  pour  les  quatre  sanatoriums  de  Grabowsee,  Rup- 
pertshain,  Plannegg  et  Gôrbersdorf,  cette  proportion  est  de  49,5  à 
59,1  p.  100  ;pour  les  ouvriers  (Werkslatlenarbeiter),  tandis  que 
pour  l'agriculture,  y  compris  tout  travail  à  Tair  libre  (Freiluftar- 
beiter),  elle  n'est  que  de  14  à  19,4  p.  100.  C'est  encore  la  conclu- 
sion qui  s'impose  à  la  lecture  du  travail  de  M.  Baudran  ^  sur  la  mor- 
talité tuberculeuse  dans  le  département  de  l'Oise.  Un  de  ses  tableaux 
montre  très  nettement  des  différences  que  présente  cette  mortalité 
suivant  qu'il  sagit  d'un  canton  industriel,  agricole  ou  mixte.  Pour 
la  Suisse,  les  tableaux  de  Kummer^  indiquent  que  la  mortalité  par 
tuberculose  est  presque  trois  fois  plus  grande  chez  les  ouvriers  que 
chez  les  agriculteurs. 

1.  Stalistik  der  Ursachen  der  Erwerbsunfâhigkeit,  etc.  ;  Berlin,  1904. 

2.  Au  sujet  du  pelit  nombre  des  invalides  agricoles,  ce  document  officiel  fait 
remarquer  que  ce  chifTre  peu  élevé  ne  doit  pas  être  attribué  exclusivement  à  la 
nature  du  travail  agricole,  mais  qu'il  faut  encore  tenir  compte  de  cette  circons- 
tance que  dans  les  catégories  d*àge  qui  fournissent  la  plupart  des  invalides 
tuberculeux,  les  agriculteurs  sont  relativement  peu  nombreux.    • 

3.  Die  Sterbl.  nach  Todesursachen,  Preussische  Statislik,  n"  179,  p.  4;  Berlin,  1903. 

4.  D'  Hamel,  loc,  cit. 

5.  G.  Baudran,  Les  foyers  tuberculeux  de  France;  Paris,  1901. 

6.  Cantons  de  l'arrondis.  Mortalité  moyenne  (de  1885  h  1896) 

de  Sentis.  de  tuberc.  par  10  000  habitants. 

Creil  (industriel) 38,4 

Crépy  (mixte) 45,8 

Retz  (agricole) 26,1 

Nanleuil  (agricole) 26,8 

Neuilly  (agricole) 31,1 

Pont-Ste-Maxence    (agricole) 31,1 

Senlis  (agricole) 36,6 

1.  Cité  d'après  J.  Sachnine,  Influence  de  la  durée  du  travail  quotidien  sur  la 
santé  générale  de  Vadulte;  Lyon,  1900. 
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De  tous  ces  faits  et  de  tous  ces  chiffres  découle  donc  la  conclusion 
que  le  travail  agricole,  c'est-à-dire  la  vie  à  la  campagne,  donne  trois 
ou  quatre  fois  moins  de  tuberculeux  que  le  travail  industriel,  c'est-à- 
dire  la  vie  dans  les  villes. 

Cette  conclusion  trouve  sa  pleine  confirmation  dans  le  travail  de 
M.  Durozoy  *  qui  a  poussé  cette  analyse  encore  plus  loin.  Prenant  en 
exemple  un  canton  du  département  de  TOise,  il  nous  montre  la 
façon  dont  se  présente  la  tuberculose  dans  les  divers  villages  qui  le 
composent.  De  ces  villages,  trois  sont  franchement  industriels 
(filature  de  coton  et  de  chanvre,  fabrique  de  brosses)  :  la  mortalité 
par  tuberculose  (ramenée  à  10000)  y  atteint  les  chiffres  singulière- 
ment élevés  de  56  à  61  p.  10  000,  tandis  que  dans  deux  autres 
villages  essentiellement  agricoles,  elle  est  de  0  dans  l'un  et  de  10 
p.  10000  dans  l'autre.  Elle  monte  à  46  p.  10000  dans  un  troi- 
sième village  dont  une  partie  de  la  population  est  restée  fidèle  au 
travail  des  champs,  tandis  que  l'autre  est  occupée  dans  les  usines 
voisines. 

L'enquête  publiée  dernièrement  par  M.  Fischer*  mit  non  moins 
nettement  en  lumière  les  rapports  entre  la  nature  du  travail,  et  le 
taux  de  la  mortalité  tuberculeuse.  Cette  enquête  faite  dans  la  région 
de  la  Forêt-Noire  a  porté  sur  deux  villages  dont  une  partie  de  la 
population  est  restée  agricole,  tandis  que  l'autre  va  tous  les  jour» 
travailler  dans  trois  ou  quatre  fabriques  voisines.  Or,  le  rapport  de 
mortalité  tuberculeuse  dans  la  population  agricole  et  la  population 
ouvrière  est  comme  0,7  à  1,7  dans  le  premier  de  ces  villages  et 
comme  0,6  à  2,1  dans  le  second.  Et  M.  Fischer  ajoute  que,  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  là  tuberculose  datait,  chez  les  paysans,  de 
leur  séjour  h  la  caserne. 

Comme  nous  l'avons  déjà  dit,  la  conclusion  qui  se  dégage  de  tous 
ces  faits,  c*est  qu'à  la  campagne,  chez  les  paysans  occupés  au  travail 
des  champs,  la  tuberculose  est  au  moins  trois  ou  quatre  fois  moins 
fréquente  que  dans  les  villes,  parmi  les  ouvriers  travaillant  dans  les 
usines.  On  comprend  donc  que  M.  Baudran  ait  pu  dire  que  «  les 
communes  où  Tindustrie  manque  ne  deviennent  pas  d*emblée  tuber- 
culeuses, et  que  cette  maladie  tire  son  origine  de  la  ville,  petite  ou 
grande,  foyer  industriel  pouvant  devenir  dangereux  ».  Si  cette  for- 
mule peut  paraître  trop  absolue,  elle  a  certainement  l'avantage  de 
préciser  le  rôle  énorme  que  l'exode  rural,  conséquence  de  notre 

1.  Durozoy,  La  tubtrculose  au  village.  Paris,  1904^ 

2.  D'  F.  Fischer,  Ueber  Entslehungs- und  Verbreituwgsweise  éet  Tuber- 
kulcse  in  den  Scitwarzvitld<}ôrfem,  Beilr,  z,  KUn.  der  Tuôtrk^  t9<M,  toJ.  lil, 
p.  19. 
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r^ime  économique,  joue  dans  la  tuberculisation  de  la  plupart  des 
pays. 

III.  —  La  grande  industrie  (salaire,  durée  du  travail, 

CHÔMAGE,   BUDGETS  OUVRIERS). 

Poursuivons  maintenant  notre  analyse,  et  demandons-nous  tout 
d'abord  d'où  vient  et  à  quoi  tient  la  vertu  phtisiogène  des  villes, 
comparée  à  la  bénignité  relative  des  campagnes. 

Comme  nous  l'avons  déjà  dit,  tous  les  immigrés  des  campagnes  ne 
se  transforment  pas  en  ouvriers.  Bon  nombre  d'entre  eux  deviennent 
domestiques,  d'autres  trouvent  un  emploi  dans  le  commerce;  rares 
sont  ceux  qui  arrivent  à  franchir  les  échelons  successifs  de  la  hiérar- 
chie sociale  et  à  se  hisser  jusqu'aux  professions  libérales  aujourd'hui 
si  encombrées.  C'est  donc  le  travail  manuel  qui  prend  le  plus  grand 
nombre  d'entre  eux,  et,  de  cette  façon,  l'étude  de  la  tuberculose  chez 
les  ruraux  émigrés  se  confond  avec  celle  de  la  tuberculose  des 
ouvriers. 

Or,  il  est  démontré,  et  cela  depuis  longtemps,  que  de  toutes  les 
catégories  sociales,  ce  sont  les  ouvriers  qui  paient  le  plus  lourd 
tribut  à  la  tuberculose.  Leur  importance  numérique  —  en  France, 
près  de  7  millions  i/*2,  contre  8  millions  i/2  de  paysans  sur  une 
population  active  totale  de  près  de  21  millions  —  mais  surtout  leurs 
conditions  d'existence  et  de  travail,  lesquelles  réalisent  au  plus 
haut  degré  l'élément  infection  et  l'élément  contagion  par  le  bacille  de 
Koch,  expliquent  suffisamment  ce  fait. 

Prenons  en  effet  la  grande  industrie.  Quand  on  met  de  côté  les 
industries  franchement  toxiques,  celles  du  plomb  et  de  ses  com- 
posés, celles  du  mercure  et  de  ses  composés,  celles  de  Tarsenic  et 
du  sulfure  de  carbone,  celles  des  corps  hydrocarbonés,  celles  qui 
s'accompagnent  d'un  dégagement  de  gaz  et  de  vapeurs  vénéneux; 
quand  on  y  ajoute  les  industries  à  poussières  minérales  ou  orga- 

1.  Population  active  d'après  le  recensement  de  1896. 

Pèehe 71  Ô84 

Forêts   et  agriculture 8  4^307 

iBdwtriM  extniethres 296  790 

iDdostrieB  de  transformation 5377  081 

Manutention   et  transport 719  491 

Commerce,   spectacles,  banques 1  60*2  Q^ 

Professions  libérales 338006 

Soins  paraonnels  services  domestiques 9S6  138 

Serrices  de  TÉtat,  du  départem.,  des  communes 1238  78? 

In^iMtriMiet  proftieiMw  dhrersos 49  553 

Armée  et  eMigrégationt 550  000 

(RésuU.  staHit,  du  recêM,  de$  indust.  etprofet,,  t.  IV,  p.  18,  Paris,  1901.) 
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niques,  les  industries  métallurgiques  où  le  travail  se  fait  dans  une 
atmosphère  surchauffée,  les  filatures  de  laines  où  Tair  surchargé  de 
vapeur  est  chauffé  à  SO,  35  et  même  40  degrés,  les  mines  où  l'ouvrier 
est  privé  de  Faction  vivifiante  de  la  lumière,  les  ateliers  où  Ton  tra- 
vaille dans  un  air  confiné  —  quand  on  fait  le  décompte  de  toutes  ces 
industries,  on  peut  se  demander  combien  en  reste-t-il  pouvant  être 
classées  parmi  les  industries  salubres?  A  cette  question,  un  éminent 
homme  d'État,  doublé  d'un  savant,  M.  Ch.  de  Freycinet,  a  répondu, 
il  y  a  plus  de  trente  ans,  en  écrivant  :  c  La  plupart  des  industries, 
on  pourrait  dire  toutes,  sont  insalubres.  » 

A  ces  conditions  d'insalubrité,  il  faut  encore  ajouter  la  longue 
durée  du  travail,  laquelle  d'après  Tenquête  '  qui  a  porté  sur  la  grande 
industrie  pendant  la  période  de  1891-1893,  est  évaluée  entre  10  heures 
et  demie  et  11  heures.  On  sait  que  la  loi  du  30  mars  1900  a  modifié 
cet  état  de  choses  en  réduisant,  à  partir  dul''''  avril  1904,  la  durée  du 
travail  à  10  heures  par  jour,  indistinctement  pour  hommes,  femmes 
et  enfants. 

Et  combien  l'ouvrier  gagne-t-il  à  ce  travail?  «  Par  unité  d'effectif, 
sans  distinction  de  situation,  d'âge  et  de  sexe,  lisons-nous  dans  cette 
publication  officielle,  le  salaire  moyen  du  personnel  ouvrier,  régu- 
lièrement occupé  par  l'industrie  privée  proprement  dite,  ressort  à 
3  fr.  75  par  journée  de  travail,  soit  0  fr.  355  par  heure  de  travail  et 
1080  francs  par  an.  »  J'ajoute  que  cette  moyenne  a  été  établie  avec 
les  données  suivantes  :  le  salaire  moyen  est  de  4  fr.  20  pour  l'ouvrier 
(6  fr.  15  dans  le  département  de  la  Seine  et  3  fr.  90  en  province),  et 
ressort  à  2  fr.  20  pour  l'ouvrière  adulte  (3  francs  dans  le  département 
de  la  Seine  et  2  fr.  10  en  province).  Cependant,  de  ce  maigre  salaire, 
il  faut  encore  déduire  les  pertes  que  cause  le  chômage  *,  et  on  évalue 
à  10  p.  100  la  proportion  du  chômage  complet,  ce  qui  veut  dire 
que  le  temps  perdu  dans  Tannée  par  un  service  est  de  5  à  6  semaines 
environ  par  an. 

Quant  à  la  façon  dont  l'ouvrier  dispose  de  son  salaire,  la  même 
enquête  a  établi  que  «  le  prix  moyennement  payé  par  l'ouvrier  isolé, 
sans  famille,  pour  le  logement  et  la  nourriture  peut  être  évalué  à 
2  fr.  10  par  jour  pour  la  France  entière,  soit  à  peu  près  les  deux 
tiers  de  la  somme  que  l'ouvrier,  occupé  toute  Tannée,  a  moyenne- 
ment à  dépenser  par  jour  •  ». 

i.  Salaires  et  durée  du  travail  dans  Vinduslrie  française  (Offlce  du  travail); 
Paris,  1897. 

2.  Documents  sur  la  question  du  chômage^  p.  315  (Office  du  travail);  Paris,  1896. 

3.  «  Un  cas  très  fréquent  est  celui  où  le  mari  gagne  18  francs  par  semaine, 
si  on  établit  la  moyenne  pour  toute  Tannée.  La  femme  a  des  enfants,  trois  ou 
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Longue  durée  du  travail  dans  des  conditions  essentiellement  anti- 
hygiéniques, salaires  peu  élevés,  partant,  alimentation  insuffisante  et 
logement  encombré  —  voilà  un  ensemble  de  conditions  qui  appellent 
la  tuberculose  en  affaiblissant  l'organisme  et  en  le  livrant  sans 
défense  à  Tubiquiste  bacille  de  Koch.  Bien  que  cette  conclusion  s'im- 

quatre,  ce  qui  ne  lui  permet  plus  qu'un  travail  réduit  et  intermittent.  Comme 
elle  est  vaillante,  elle  profite  des  quelques  heures  pendant  lesquelles  elle  peut 
s'afTranchir  pour  faire  quelque  ménage,  quelque  lessive  et  elle  arrive  ainsi  à 
gagner  2  francs  ;  avec  ce  que  le  mari  rapporte  au  logis,  la  ménagère  a  donc  une 
vingtaine  de  francs  environ.  Voyons  ce  qu'elle  en  fera. 

•  Il  faut  compter  3  francs  pour  le  loyer,  ce  qui  est  bien  peu  dans  une  grande 
ville;  2  fr.  20  pour  le  chauffage  et  l'éclairage;  14  francs  pour  la  nourriture; 
0  fr.  80  pour  Fentretien,  c'est-à-dire  le  savon,  l'amidon,  la  potasse,  le  bleu,  le 
cirage,  le  fil,  les  aiguilles. 

•  Voilà  les  20  francs  dépensés,  et  la  nourriture  n'a  coûté  que  2  francs  par 
jour;  elle  a  été  composée  de  pain,  de  pommes  de  terre,  de  légumes  (0  fr.  20),. 
de  graisse  (0  fr.  10).  On  consacre  0  fr.  05  à  l'assaisonnement  (sel,  vinaigre, 
huile).  Quant  à  la  boisson,  le  vin,  la  bière,  le  cidre  sont  beaucoup  trop  chers. 
Pour  ne  pas  boire  de  l'eau  pure,  on  se  désaltère  avec  une  décoction  non  sucrée 
de  chicorée. 

«  Prenons  une  autre  famille,  habitant  le  nord  de  la  France.  Le  père  gagne 
20  francs  par  semaine;  il  a  six  enfants,  dont  Tainé  a  onze  ans  et  le  plus  jeune 
dix-huit  mois. 

•  Dans  la  ville  où  réside  cet  ouvrier,  les  loyers  sont  plus  élevés  que  dans 
l'exemple  précédent.  11  faut  y  consacrer  4  francs  par  semaine.  Le  chauffage, 
l'éclairage,  l'entretien  atteignent  des  chifTres  identiques  ;  de  même  pour  la  nour- 
riture, évaluée  à  13  fr.  65,  quelques  sous  de  moins. 

•  Pour  ces  13  fr.  65,  représentant  l'alimentation  des  parents  et  des  six  enfants, 
la  famille  se  procure  du  pain  (7  francs),  des  pommes  de  terre  (2  fr.  10),  des 
légumes  (1  franc),  etc.  Le  malin,  on  mange  une  tartine  dans  du  café  noir;  à 
midi,  de  la  soupe  et  des  pommes  de  terre. 

•  Comme  le  père  est  prévoyant,  il  appartient  à  une  association  de  mutualité, 
à  laquelle  il  verse  0  fr.  20  par  semaine. 

"  Le  logement  se  compose  de  deux  pièces,  la  chambre  à  coucher  et  la  petite 
cuisine.  11  y  a  trois  lits  pour  ces  huit  êtres  humains. 

•  L'institutrice  d'une  autre  localité  du  Nord  signale  une  famille,  composée  du 
père  (trente-cinq  ans),  gagnant  19  francs  par  semaine;  de  la  mère  (vingt-neuf 
ans),  de  cinq  enfants  entre  dix  ans  et  dix-neuf  mois.  Voici  le  budget  de  ce 
pauvre  ménage  :  loyer,  2  fr.  15;  chauffage  et  éclairage,  2  francs;  nourriture, 
12  fr.  25;  entretien,  1  franc;  chaussures  et  vêtements,  1  franc.  Les  différences 
avec  les  exemples  antérieurs  sont  faibles;  il  ne  saurait  en  être  autrement  avec 
des  budgets  de  quelques  francs;  elles  tiennent  à  ce  que  la  ville  est  petite,  par 
suite  les  loyers  moins  élevt'is,  mais,  en  revanche,  le  climat  plus  dur,  d'où  élé- 
vation de  la  dépense  de  chaussures. 

•  Cette  famille  a  trois  lits.  Les  filles,  au  nombre  de  trois,  couchent  dans  le 
même,  fait  ife  paille  d'avoine  coupée.  Les  couvertures  consistent  en  vieilles 
robes,  en  vieux  jupons  cousus  sur  des  journaux,  ce  qui  est  assez  chaud,  par 
parenthèses. 

«  Examinons  une  autre  région.  Voici  un  tisseur,  dans  l'Est,  qui  gagne  15  francs 
par  semaine;  une  fille  aînée  gagne  9  francs.  Avec  ces  24  francs,  il  faut  faire 
vivre  toute  la  famille.  Le  père  a  quarante  ans,  la  mère  trente  et  un;  il  y  a  six 
filles  de  treize  à  un  an  (celle  qui  gagne  9  francs  a  donc  treize  ans),  et  un  fils  de 
dix  ans. 

•  Le  détail  des  dépenses  est  toujours  le  même  ou  à  peu  près.  On  y  trouve  à 
peine  de  quoi  subsister.  •  (Enquête  Mirman,  in  Le  Petit  Parwen,  15  juillet  1905.) 
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pose  d'elle-même,  il  aurait  été  intéressant  de  la  confirmer  par  des 
statistiques  indiquant  la  fréquence  de  la  tuberculose  dans  telle  oo 
telle  profession  ou  industrie.  Malheureusement  ces  statistiques  pro- 
fessionnelles font  encore  défaut  en  raison  des  difficultés  presque 
insurmontables  qu*on  rencontre  quand  on  veut  les  établir,  et  celles 
qui  ont  été  publiées  —  Tancienne  statistique  de  Hirt  *,  celle  plus 
récente  de  Sommerfeld*  —  ne  portent  que  sur  un  nombre  très 
limité  d'industries,  15  à  20,  et  il  y  en  a  plus  de  deux  cents. 

En  revanche  nous  possédons  un  grand  nombre  de  données  géné- 
rales montrant  de  quelle  façon  désastreuse  et  indirectement  phtisio- 
gène,  le  travail  industriel  agit  sur  le  développement  et  le  fonctionne- 
ment de  l'organisme. 

Des  recherches  déjà  anciennes,  comme  celles  de  Benoiston  de  Cba- 
teauneuf,  de  Viliermé  ont  montré  que  la  mortalité  est  plus  élevée  dans 
la  classe  ouvrière  que  dans  les  classes  riches.  Comparant  le  nombre 
de  décès  par  1000  habitants  à  Lyon,  M.  Sachnine  *  trouve  pour 
Tannée  1898,  les  chiffres  de  16,68  pour  le  deuxième  arrondissement 
habité  par  une  population  ouvrière,  et  de  14,65  pour  le  sixième 
arrondissement,  quartier  riche.  En  Suisse,  dans  les  cantons  de  Thur- 
govie,  Claris  et  Appenzell,  en  1871,  il  a  été  exempté  du  service  mili- 
taire par  défaut  de  constitution  24,8  p.  100  pour  les  agriculteurs  et 
les  journaliers;  tandis  que  pour  les  ouvriers  de  fabriques,  ce  chiffi^ 
a  atteint  39,4  p.  100.  En  Russie,  dans  la  période  de  1876  à  1879, 
la  proportion  de  ceux  qui  ont  été  reconnus  aptes  au  service  mili- 
taire a  été,  dans  le  district  de  Kline,  de  71  p.  100  parmi  les  agricul- 
teurs, cochers  et  journaliers,  et  de  59,6  p.  100  seulement  parmi  les 
ouvriers  d'usines  et  de  fabriques.  D'après  les  statistiques  du  Comité 
d'anthropologie  d'Angleterre,  les  ouvriers  des  fabriques  ont  une 
taille  de  1  cm.  75  à  8  cm.  18  moins  élevée  que  celle  des  individus 
d'autres  professibns  (professions  libérales,  commerce,  agriculture). 

Et  il  n'est  point  nécessaire  d'ajouter  que  ces  déchéances  organi- 
ques ne  peuvent  faire  autrement  que  de  favoriser  l'implantation,  la 
germination  et  la  dissémination  du  bacille  de  Koch. 

IV.  —  La  petite  industrie  (ateliers  famiuaux, 

TRAVAIL  A  DOMiaLB»  SALATOB  D' APPOINT). 

Le  rôle  de  la  grande  industrie  dans  Tétiologie  sociale  de  la  tuber- 
culose est  du  reste  bien  connu.  C'est  justement  parce  que  les  hygié* 

1.  Cité  par  Baudran,  loc.  cit,,  p.  72. 

2.  Th.  Sommerfeld,  Die  Schwmdsueht  der  ArMter;  Berim,  1895. 

3.  J.  Sttchnine,  i«r.  cit. 
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nistes  se  sont  beaucoup  occupés  de  la  grande  industrie  que  nous  pos- 
sédons aujourd'hui  des  lois  sur  le  travail.  Mais  il  n'en  est  pas  de 
même  de  la  petite  industrie  dont  on  s'est  relativement  peu  occupé 
Jusqu'à  présent,  du  moins  à  ce  point  de  vue.  Et  lorsque,  il  y  a  deux 
ans,  la  question  des  ateliers  familiaux  et  du  travail  en  chambre  fut 
soulevée  au  Congrès  d'hygiène  de  Bruxelles,  des  voix  se  sont  élevées 
en  faveur  du  travail  à  domicile  dont  on  a  glorifié  la  beauté  sociale  et 
la  valeur  moralisatrice.  Et  cependant  la  petite  industrie,  l'atelier  de 
famille,  le  travail  à  domicile  et  son  corollaire  obligatoire,  l'horrible 
sweating-system,  le  système  de  la  sueur,  forment  un  bloc  dont  Tim- 
portance  au  point  de  vue  de  Thygiène  générale  et,  plus  particulière- 
ment, au  point  de  vue  de  la  genèse  et  de  la  propagation  de  la  tuber- 
culose, peut  être  quaUliée  d'énorme. 

Il  faut  bien  dire  que  la  petite  industrie  se  présente  sous  des  dehors 
plutôt  aimables.  Elle  est  caractérisée  ^  par  un  ensemble  de  conditions 
économiques  qui  facilitent  à  l'ouvrier,  dans  une  certaine  mesure, 
l'accès  du  patronat.  Le  travail  manuel  y  prédomine,  Toutillage  y  est 
très  simple,  les  capitaux  nécessaires  au  travail  peu  considérables. 
Mais  voyons  cela  de  plus  près  et  visitons  quelques  atehers. 

Voici,  pour  commencer,  une  boulangerie^,  c  Ni  dimanches,  ni  fêtes, 
travail  de  nuit^  teUe  est  la  rude  existence  du  boulanger  français, 
coupée  seulement  par  des  remplacements.  Journée  ou  plutôt  «  nuitée  » 
de  douze  heures  et  davantage,  telle  est  la  r^le.  »  Le  salaire  payé  à 
la  semaine  va  de  45  firancs  pour  le  «  brigadier  »,  à  38  francs  pour  les 
aides.  Il  y  a  encore  un  salaire  en  nature  :  2  livres  de  pain  et  0  fr.  20 
de  vin  blanc  par  jour.  A  peu  de  chose  près,  c'est  aussi  le  régime  du 
pâtissier. 

Voici  encore,  au  faubourg  Saint- Antoine,  Tatelier  du  petit  ébé- 
niste'. C'est  une  pièce  rectangulaire,  toute  tapissée  par  les  serre- 
points,  les  presses.  A  gauche  une  «  soriMMme  »  où  Ton  ne  iait  de  feu 
que  lorsqu'on  c  colle  »  et  qui  laisse  en  tout  autre  temps  le  froid  péné- 
trer à  sa  guise.  Trois  établis  au  fond,  c  Le  patron  à  visage  amaigri 
de  phtisique  »,  à  côté  de  lui  un  apprenti,  tout  auprès  de  loi  un 
ouvrier.  La  joomée  est  de  12  à  13  heures.  A  eux  deux,  le  patron  et 
l'apprenti  arrivent  à  se  &ire  6  fr.  50  par  jour.  L'ouvrier  gagne  en 
moyenne  3  francs  par  jour. 

Voici  maintenant  râtelier  de  oonfectioii^  d'une  grande  maison. 
«  Pendant  la  saison,  cent  dix,  cent  douze,  cent  quatorze  heures  par 

1.  La  petite  industrie  {Salaires  et  durée  du  travail),  Offlce  du  travail  ;  PirU,  1893. 

2.  Office  du  travail,  loc.  cit. 

3.  Id.t  lœ.  cU. 

4.  P.  du  Maroussem,  La  question  ouvrière^  4  vol.;  Paris,  1891-1897. 
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semaine,  c'est-à-dire  plus  de  quatorze  heures  de  travail  par  jour  sans 
le  repos  du  septième  jour,  c'est-à-dire  le  plus  lourd  fardeau  que 
puissent  supporter  les  forces  humaines.  C'est  le  surmenage  désor- 
donné dans  une  atmosphère  étoufTante.  Les  soirs  d'hiver,  les  hommes 
accroupis  au  fond  de  ces  ateliers,  en  apparence  modèles,  étouffent. 
On  est  contraint  d'ouvrir  les  larges  fenêtres,  sur  les  rangs  les  plus 
rapprochés  du  mur  de  façade.  Les  rhumes,  les  phtisies  en  résultent.  » 
Plus  mauvaise  encore,  et  cela  de  l'aveu  des  patrons,  est  la  situation 
des  canuts  *  :  les  ouvriers  les  plus  habiles,  les  plus  (jualiflés,  en  sont 
arrivés  à  gagner  péniblement  1  fr.  50,  2  francs,  2  fr.  50  pour  42  ou 
43  heures  de  travail  par  jour  alors  que  le  moindre  manœuvre  d'usine 
gagne  3  francs  et  même  4  francs. 

A  la  caractéristique  que  nous  avons  donnée  de  la  petite  industrie, 
on  peut  donc  ajouter,  d'après  les  quelques  exemples  que  nous  avons 
cités,  deux  nouveaux  traits  :  la  longue  durée  du  travail  et  les  salaires 
relativement  bas. 

C'est  encore  dans  la  petite  industrie  qu'on  rencontre  Tatelier  fami- 
lial et  le  travail  à  domicile  dont  les  économistes,  comme  nous  l'avons 
déjà  dit,  ont  glorifié  la  beauté  sociale.  Ils  ont  fait  valoir  que  le  tra- 
vail à  domicile,  le  travail  en  chambre  laisse  l'ouvrier  à  son  foyer, 
relève  la  dignité  de  Thomme  en  maintenant  son  indépendance  et 
permet  à  la  femme  d'apporter  un  supplément  au  budget  familial, 
sans  pour  cela  lui  interdire  de  vaquer  à  ses  occupations  domesti- 
ques. C'est  une  illusion  à  laquelle  il  faut  renoncer  et  dont  la  dispari- 
tion ne  peut  qu'agréer  à  tous  les  hygiénistes,  voici  pourquoi  : 

Les  lois  sur  le  travail  qui  réglementent  son  hygiène  et  sa  durée 
ainsi  que  l'emploi  des  femmes  et  des  enfants,  contiennent,  dans  tous 
les  pays,  une  disposition  en  vertu  de  laquelle  l'atelier  familial  et  le 
travail  en  chambre  sont  soustraits  à  tout  contrôle.  L'inspecteur  du 
travail  ne  franchit  pas  le  seuil  du  domicile  privé.  Mais  par  ce  temps 
de  concurrence  effrénée  et  de  production  à  bon  marché,  les  indus- 
triels quels  que  soient  leurs  sentiments  personnels,  sont  amenés, 
par  la  force  des  choses,  à  utiliser  le  travail  à  domicile  pour  avoir  une 
main-d'œuvre  éminemment  économique.  A  ce  point  de  vue,  les  Rap- 
ports que  le  Ministère  du  Commerce  et  de  l'Industrie  pubhe  tous  les 
ans  sont  fort  instructifs.  Ils  nous  montrent  ce  qu'est  en  réalité  ce 
travail  à  domicile  et  l'extension  qu'il  a  prise  en  France  aux  approches 
du  30  mars  4904,  époque  de  l'entrée  en  vigueur  de  la  loi  du 
30  mars  4900  qui  fixe  à  40  heures  la  durée  du  travail  pour  hommes, 
femmes  et  enfants. 

1.  Mirman,  cité  par  F.  Fagnot,  La  réglementation  du  travail  en  chambre\ 
Paris,  1904. 
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Commençons  par  le  rapport  de  l'inspecteur  divisionnaire  de  Lille 
qui  cite,  parmi  un  grand  nombre  d'autres,  un  fait  particulièrement 
caractéristique  : 

Â  la  suite  d'un  procès-verbal  dressé  dans  une  fabrique  de  lingerie 
pour  emploi  d'enfants  en  sous-âge,  de  filles  âgées  de  moins  de 
16  ans,  rindustriel  fut  condamné.  Aussitôt  après  le  prononcé  du 
jugement,  l'atelier  qui  occupait  une  trentaine  de  filles  et  de  femmes 
fut  licencié.  Les  machines  furent  transportées  chez  les  ouvrières,  et 
depuis  lors  de  petites  filles  de  i  0  et  12  ans  peuvent  travailler  impu- 
nément^ avec  leur  mère  ou  leurs  sœurSy  douze  et  quinze  heures  par  jour. 
Ce  fait,  inutile  de  le  dire,  est  loin  d'être  unique. 

Une  patronne  couturière,  lisons-nous  effectivement  dans  un  autre 
Rapport,  a  remplacé,  à  la  suite  de  procès- verbaux  réitérés,  le  travail 
à  l'atelier  par  le  travail  à  domicile.  En  travaillant  chez  elles  de  12  à 
14  heures  par  jour  et  souvent  une  partie  de  la  nuit,  les  ouvrières 
capables  arrivent  à  réaliser  péniblement  un  gain  journaliar  de 
3  francs. 

A  Elbeuf,  écrit  de  son  côté  l'inspecteur  de  cette  section,  il  y  a 
deux  maisons  de  confection  de  chemises  qui  fournissent  du  travail 
à  domicile  à  250  ouvrières  environ.  Par  douzaine  de  chemises,  les 
ouvrières  monteuses  reçoivent,  suivant  la  qualité,  0  fr.  95  à  1  fr.  50 
et  les  boutonnières  seulement  0  fr.  60,  déduction  faite  pour  les  pre- 
mières de  6  fr.  15  et  pour  les  secondes  de  0  fr.  02  pour  le  fil.  Les 
unes  et  les  autres  arrivent,  en  onze  heures  de  travail,  à  faire  une 
douzaine  et  demie,  ce  qui  fait  qu'en  onze  heures  de  travail^  les  pre- 
mières gagnent  de  i  fr,  iO  à  deux  francs^  et  les  secondes  un  peu 
moins  de  0  fr.  80  par  jour. 

L'inspecteur  divisionnaire  à  Dijon  attire  également  Tattention  sur 
le  développement,  à  la  campagne,  des  ateliers  purement  familiaux, 
grâce  auxquels,  ajoute-t-il,  on  s'assure  une  production  beaucoup 
plus  intense,  c  le  métier  marchant  presque  sans  interruption,  nuit 
et  jour,  grâce  aux  relais  entre  les  différents  membres  de  la  famille  :», 
Cette  augmentation  croissante  des  ateliers  familiaux  est  encore  cons- 
tatée dans  le  Rapport  de  Tinspecteur  divisionnaire  de  Lille,  c  Les 
ateliers  de  famille  se  développent  à  Rouen.  Dans  les  centres  de  fabri- 
cation de  brosses,  peignes,  instruments  de  musique,  tabletterie, 
jouets,  sabots  et  galoches,  on  constate  également  une  recrudescence 
sensible,  i  Les  raisons  de  cette  reconstitution  de  l'atelier  familial  lui 
paraissent  évidentes  :  c'est  la  possibilité  d'échapper  à  la  fixation  de 
la  durée  du  travail  et  de  soustraire  les  enfants  à  l'obligation  d'attendre 
Tâge  d'admission  réglementaire. 

Il  est  parfaitement  inutile  de  multiplier  ces  citations  qui  montrent 
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qu*aujourd'hui  atelier  de  famille  et  travail  à  domicile  veulent  dire 
très  longue  durée  du  travail,  travail  des  enfants  et  salaires  bas. 

Mais  Tatelier  familial  n'est  qu'un  des  aspects  du  travail  à  domicile, 
lequel  revêt  encore  une  autre  forme  caractérisée  par  le  salaire  d*ap- 
point  dont  le  mécanisme  mérite  de  nous  arrêter  un  instant. 

Talonnés  par  la  dure  loi  de  la  concurrence,  les  industriels,  pour 
certains  travaux,  ne  s'adressent  même  plus  à  l'ouvrier  ou  à  l'ou- 
vrière qui  vivent  de  leur  travail,  mais  à  la  femme  ou  à  la  fille  de  l'ou- 
vrier ou  de  l'employé,  lesquelles  se  montrent  peu  exigeantes  sur  les 
conditions  de  prix,  leur  vie  se  trouvant  assurée  parle  travail  du  chef  de 
famille.  Dans  le  même  ordre  d'idées,  on  embrigade  encore  les  villa- 
geoises,  les  femmes  garde-barrières  qui  consacrent  leurs  loisirs  à 
faire  un  travail  pour  lequel  elles  se  contentent  d'im  salaire  inférieur, 
salaire  d'appoint  destiné  seulement  à  améliorer  l'ordinaire  du  ménage. 

C'est  ainsi  que  dans  les  grands  magasins,  les  travaux  de  lingerie 
et  de  basse  confection  (salopettes,  blouses,  tabliers,  etc.),  sont  en 
grande  partie  aux  mains  des  femmes  des  champs.  Pour  la  confection 
des  velours  de  coton,  les  entrepreneurs  pour  grands  magasins  ont 
installé  dans  la  campagne  lilloise  des  ateliers  qui  distribuent  des 
pièces  aux  femmes  des  ouvriers  ruraux.  Dans  la  région  lyonnaise, 
comme  nous  l'apprend  la  monographie  de  M.  fionnevay  %  les  cam- 
pagnards font  de  cette  façon  une  concurrence  formidable  aux  lin- 
gères  professionnelles,  aux  chenilleuses  et  brodeuses  de  Tulle.  Il 
semble  sous-entendu  que  pour  gagner  ce  salaire  d'appoint  ces 
femmes  ne  doivent  consacrer  à  ce  travail  que  leurs  loisirs.  Mais 
bientôt,  elles  sont  prises  dans  un  véritable  engrenage,  et  alors,  étant 
donnés  les  prix,  il  arrive  ceci,  que  les  plus  habiles  d'entre  elles 
gagnent  1  fr,  ou  /  /r.  Jêâ  pour  1 2  et  14  heures  de  travail  par  jour 
tandis  que  les  moins  habiles  ou  celles  qui  font  la  broderie  commune 
arrivent  à  se  taire  des  journées  de  0  fr.  50  à  0  tr.  70.  Dans  les  coins 
perdus  des  Vosges,  écrit  M.  Gotelle^,  labroderie  est  faite  par  de  pauvres 
femmes  et  des  bergers.  «  Le  travail  le  moms  payé  leur  agrée  parce 
qu'il  est  pour  eux  un  passe-temps  plutôt  qu'une  besogne  fatigante.  » 

Je  dois  ajouter  qu'en  signalant  la  dissémination  des  ateliers  fiuni- 
liaux  et  du  travail  à  domicile  dans  les  campagnes,  les  inspecteurs 
du  travail  insistent  sur  ce  Cait  qu'à  certaines  époques  de  presse,  la 
famille  s'adjoint  un  personnel  étranger,  ce  qui  enlève  à  l'atelier  fami- 
lial son  caractère  distinctif.  Gomment  alors  ne  pas  donner  raison  à 
M.  Fauquet'  quand  il  nous  déclare  que  le  développement  du  travail 

1.  L.  Bonne vay,  Les  ouvrières  lyonnaises  travaillant  à  domicile;  Paris,  1895. 

2.  Th.  Coteile,  Le  sweating-system;  Angers,  1904. 

3.  Fauquet,  cité  par  F.  Fagnot,  loc,  ctï.,  p.  42. 
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à  domicile  a  les  mêmes  conséquences  matérielles  et  morales  que 
l'établissement  des  usines,  c  Un  de  mes  amis,  écrit-il,  qui  a  eu 
récemment  l'occasion  d'étudier  l'industrie  de  la  lingerie  à  domicile 
dans  les  départements  du  Cher  et  de  l'Indre,  est  arrivé  aux  mêmes 
conclusions.  D'abord  salaire  d'appoint,  le  travail  à  domicile  des 
femmes  devient  bientôt  la  ressource  principale  de  la  famille.  Les 
hommes  abandonnent  le  travail  des  champs,  se  laissent  entretenir 
et  se  livrent  à  la  débauche.  £n  même  temps,  les  charges  de  l'assis- 
tance s'accroissent.  Le  nombre  des  naissances  illégitimes  augmente. 
Souvent,  les  femmes  se  réunissent  le  soir  pour  travailler  à  plusieurs 
dans  le  même  local,  constituant  de  véritables  ateliers  d'où  n'est 
banni  aucun  dos  inconvénients  qu'on  reproche  aux  ateliers  de 
l'industrie  agglomérée.  »  Et  cela  étant,  on  peut  se  demander  ii 
cet  ateliers  ruraux  de  famille  ne  jouent  pas  un  rôle  prépondérant 
dans  la  tuberculisation  progressive  des  campagnes  y  signalée  par 
M.  firouardei. 

Ce  n'est  pas  tout.  On  doit  encore  compter  avec  ce  fait  que  le 
salaire  d'appoint  destiné  uniquement  à  améliorer  l'ordinaire  du 
ménage,  abaisse  forcément  le  salaire  de  l'ouvrier  ou  de  l'ouvrière 
qui  vivent  de  leur  travail.  A  Lyon,  par  exemple,  d'après  Tenquête 
de  M.  Bonnevay  <,  le  salaire  annuel,  établi  sur  la  base  d'une  journée 
de  huit  heures,  oscille,  pour  l'ouvrière,  entre  183  francs  (tulles  et 
dentelles)  et  780  francs  (soieries).  Pour  un  travail  de  14  heures  par 
jour,  sans  tenir  compte  de  la  morte  saison  ni  des  frais  d'amortisse* 
ment,  le  salaire,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  va  de  0  fr.  83  à 
2  fr.  50  par  jour.  A  Paris*,  pour  10  à  12  heures  de  travail  par  jour, 

1.  Salaire  (à  Lyon)  annuel  net  établi  Poar  nn  trarail  de  11  heoref 
sar  la  base  d'une  joarnée  de  8  heures.  salaire  journalier. 

Soieries 320  à  780  fr.  2  fr.  80  à  4  fr.  40 

Toiles  et  denteUes 183  à  400  »  0  fr.  83  à  9  fr. 

Dorure 440  à  529   .  2  fr.  «0  à  i  fr.  75 

Passementerie 325  à  380   »  1  fr.  43  à  1  fr.  65 

Confection.  .   .   .* 3-20  à  082  •-  1  fr.  10  à  4  fr.  40 

Lingerie  et  bonneterie 160  à  410   »  1  fr.        à  2  fr. 

Corset «80  à  450   .  1  fr.  65  à  2  fr.  31 

Chaussare 250  à  570   »  1  fr.  65  à  4  fr.  00 

Cravatiëres 930  1  fr.  21 

Paraplaies 360  à  600  .  2  fr.        à  2  fr.  07 

2.  Salaire  journalier  (à  Paris) 

pour  un  traTail  de  10  à  12  heures. 

Finissease  giletière 1  fr.  50  à  2  fr. 

Finisseuse  lingère 1  fr.  25  à  1  fr.  50 

Monteuse   lingère 1  fr.  25  à  1  fr.  75 

Corset 1  fr.  80  à  2  ft.  40 

Parapluie 1  fr.  80  A  2  fï-.  75 

Ce  tableau  a  été  établi  avec  les  chiffres  cités  par  M.  GoteUe,  loc.  àt. 
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nous  trouvons  dans  certaines  branches  de  la  confection  et  de  la 
lingerie  des  salaires  journaliers  qui  ne  dépassent  pas  i  fr.  75, 
2  francs,  2  fr.  75.  A  Berlin^  si  nous  en  croyons  M.  Gotelle,  il  y 
aurait,  dans  la  confection,  des  ouvrières  qui  n'arrivent  pas  à  gagner 
plus  de  2  fr.  50  à  7  fr.  50  par  semaine  pour  un  travail  de  14  à 
16  heures. 

Avec  de  tels  gains,  il  est  matériellement  impossible  de  satisfaire 
aux  exigences  de  Thygiène,  même  élémentaire,  en  ce  qui  concerne 
le  logement,  rafimentatton  et  le  vêtement,  comme  en  témoigne  un 
livre  fort  curieux  de  M.  d'Haussonville. 

M.  le  comte  d'Haussonville  a  voulu  savoir  comment  dans  une 
grande  ville  comme  Paris,  on  arrive  à  vivre,  c'est-à-dire  à  se  loger, 
à  se  nourrir,  à  s'entretenir,  à  se  chauffer  et  à  s'éclairer  avec  2  francs, 
2fr.  50  ou  même  3  francs  par  jour.  Les  budgets  ouvriers  qu'il  cite 
dans  son  livre  d'après  les  recherches  de  M.  Benoist,  sont  fort  ins- 
tructifs. Une  ouvrière  qui  gagne  600  francs  par  an  et  que  M.  d'Haus- 
sonville  compte  parmi  les  heureuses,  dépense  160  francs  pour  son 
loyer,  environ  110  francs  pour  son  entretien  et  consacre  à  sa  nour- 
riture 90  centimes  par  jour,  c  Son  budget  est  en  équilibre.  Il  reste 
même  50  centimes  (par  an)  pour  l'imprévu  ».  Une  autre,  moins 
heureuse,  qui  ne  gagne  que  1  fr.  25  par  jour,  ne  peut  dépenser  pour 
sa  nourriture  plus  de  65  centimes  par  jour.  Aussi  se  nourrit-elle  de 
boudin,  de  saucisson,  de  pommes  de  terre  frites  et  de  fromage.  A 
Lyon  ^,  une  guimpière  qui  gagne  529  fr.  50  par  an,  dépense  pour  sa 
nourriture  et  celle  de  son  enfant  âgé  de  trois  ans,  1  fr.  15  par  jour. 

1.  «  M.  Benoist  voulait  décrire  les  conditions  d'existence  de  celles  qu'il 
appelle  les  ouvrières  de  Taiguille  :  modistes,  couturières,  lingères,  corsetières, 
giletières,  piqueuses  de  bottines,  couseuses  de  casquettes  ou  de  sacs,  c'est-à- 
dire  les  quatre  cinquièmes  des  ouvrières  à  Paris.  11  leur  a  demandé  quels  étaient 
leurs  salaires  et  quelles  étaient  leurs  dépenses.  Parmi  les  nombreux  budgets 
dont  M.  Benoist  a  donné  les  chifTres,  je  choisirai...  celui  d'une  ouvrière  petite 
main  de  confection,  c'est-à-dire  d'une  toute  jeune  fille. 

«  Commençons  cette  fois  parles  recettes  :  1  fr.  25 par  jour,  ce  qgi,  pour  l'année 
entière,  fait  315  francs.  Voyons  maintenant  les  dépenses  : 

*  Loyer  100  fr.  ;  une  robe  5  fr.  ;  un  fichu  2  fr.  ;  2  paires  de  bas  1  fr.  30;  2  paires 
de  chaussures  8  fr.  ;  2  chemises  2  fr.  50;  une  camisole  i  fr.  50;  deux  mouchoirs 
0  fr.  80;  2  serviettes  0  fr.  80;  éclairage  4  francs.  Total  :  125  fr.  65. 

«  Voulez-vous  savoir  ce  qui  lui  reste  pour  la  nourriture?  65  centimes  par  jour» 
treize  sous.  Voici  comment  elle  les  dépense  : 

«  Le  matin,  lait  0  fr.  05;  pain  pour  la  journée  0  fr.  20;  à  midi  :  boudin  0  fr.  10; 
pommes  de  terres  frites  0  fr.  05;  fromage  0  fr.  10;  le  soir  :  une  saucisse  0  fr.  10; 
pommes  de  terre  0  fr.  05.  Total  :  0  fr.  65.  •  (Comte  d'Haussonville,  Salaires  et 
mUèret  des  femmes  \  Paris,  1900.) 

2.  «  Budget  des  dépenses  d'une  guimpière  abandonnée  par  son  amant  avec 
un  enfant  âgé  de  trois  ans  : 

«  Loyer,  120  fr.  ;  impôts  (cote  personnelle)  3  fr.  75;  nourriture  par  jour  :  le 
matin,  café   0  fr.  15;  à  midi  et  pour  la  soupe  du  soir  :  viande  0  fr.  30;  pain 
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Il  est  dès  lors  permis  d'affirmer  que  ces  conditions  de  travail,  de 
nourriture  et  de  logement  ne  peuvent  faire  autrement  que  de  pré- 
parer admirablement  le  terrain  àTéclosion  de  la  tuberculose  et  d'en 
favoriser  la  dissémination.  Nous  verrons  du  reste  plus  loin  qu'il  en 
est  réellement  ainsi.  Et  il  ne  faudrait  pas  croire  que  le  nombre  de 
ceux  qui  sont  soumis  à  ces  conditions  d'existence  soit  très  limité. 
Dans  son  rapport,  M.  Fagnot*  évalue  à  800000  le  nombre  des 
ouvriers  et  des  ouvrières  en  chambre,  ce  qui  donne  une  proportion 
de  16  p.  iOO  sur  5  millions  de  travailleurs  industriels,  et  à  plus 
d'un  million  le  nombre  d'ouvriers  et  d'ouvrières  qui  ne  sont  pas 
protégés  par  les  lois  sur  le  travail.  J'ajoute  qu'il  m'a  semblé  que 
M.  Fagnot  n'a  pas  fait  entrer  dans  cette  statistique  la  catégorie  d'ou- 
vrières du  Salaire  d'appoint. 

V.    —  Le  SwEATING- SYSTEM. 

Pour  compléter  le  tableau  du  travail  à  domicile  et  des  conditions 
phtisiogènes  qui  lui  sont  inhérentes,  il  nous  reste  à  dire  quelques 
mots  du  a  sweating-system  >. 

Dans  son  intéressant  livre,  M.  Cotelle^  nous  donne  plusieurs  défi- 
nitions de  cette  forme  d'exploitation  du  travail.  Pour  le  Comité  amé- 
ricain, le  ((  sweating-system  est  tout  système  sous  lequel  le  travail 
est  donné  au  dehors  à  un  entrepreneur  par  le  fabricant,  et  distribué 
ensuite  par  l'entrepreneur  à  l'ouvrier  proprement  dit  ».  Il  va  de  soi 
que  l'entrepreneur  prélève  sa  part  sur  le  maigre  salaire  de  l'ouvrier. 

0  fr.  15,  légumes  0  fr.  40;  vin  (demi-chopine)  0  Tr.  15;  chauffage  et  cuisine  (par 
semaine)  1  fr.  50;  éclairage  (2  litres  de  pétrole)  0  fr.  70;  vêtements  50  francs. 
(L.  Bonnevay,  loc,  cit.) 

1.  •  Dans  les  industries  de  l'aiguille  (tailleurs  d'habits,  couturiers,  lingères, 
modistes),  il  y  a  650  000  ouvriers  et  ouvrières  en  chambre,  dont  85  000  à  Paris. 
Dans  la  fabrication  des  dentelles,  guipures  et  broderies,  sur  100  000  personnes 
occupées,  la  moitié  au  moins  travaillent  à  domicile,  soit  50  000.  Le  tissage  de 
la  soie  et  du  ruban  à  Lyon,  Saint-Étienne  et  toute  la  région  occupe  55  000  tra- 
vailleurs isolés;  le  tissage  de  la  batiste  dans  le  Cambrésis,  les  tissages  de 
Bapaume  et  ceux  de  Cholet,  la  bonneterie  à  Troyes,  Falftise,  etc.,  comptent 
16  000  travailleurs  isolés.  Une  partie  du  travail  se  fait  également  en  chambre 
chez  les  gantiers  de  Grenoble  (4  300  travailleurs  isolés),  les  ouvriers  en  chaus- 
sures de  la  région  du  Centre,  les  couteliers  de  Thiers  (4200  travailleurs  isolés), 
les  600  ouvriers  en  limes  du  Chambon-Feugerolles  (Loire),  les  vanniers  chez  qui 
Ton  a  trouvé  10  000  travailleurs  isolés,  notamment  à  La  Thiérache  (Aisne),  les 
fabricants  d'articles  de  Saint-Claude,  les  ouvriers  en  chapelets  de  Saumur,  etc. 
Enfin,  à  Paris,  en  dehors  des  métiers  de  l'aiguille,  le  travail  en  chambre  est 
plus  ou  moins  répandu  dans  diverses  petites  industries  des  métaux,  dans  la 
plupart  des  industries  d'art,  dans  la  reliure  et  le  cartonnage,  le  jouet  et  les 
articles  de  Paris,  et  surtout  chez  les  ouvriers  en  meuble  du  faubourg  Saint - 
Antoine.  •  (F.  Fagnot,  toc.  cil,)  * 

2.  Cotelle,  loc.  cit.,  p.  6  et  7. 

Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  51 
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Pour  la  Commission  anglaise,  le  sweating-system  est  c  le  travail 
pendant  de  longues  heures  pour  un  faible  salaire  et  souvent  dans  les 
plus  mauvaises  conditions  d'insalubrité  ». 

Que  l'on  adopte  la  défmition  de  la  Commission  anglaise  on  c^ede 
la  Commission  américaine,  l'existence  et  le  développement  progressif 
du  sweating-system  en  France  ne  saurait  être  mise  en  doute. 

Dans  sa  forme  la  plus  brutale,  c'est  par  exemple  c  la  trôle  *  du 
samedi,  au  faubourg  Saint-Antoine,  dont  M.  du  Maroussem  a 
donné  une  description  si  saisissante,  c  Un  à  un,  écrit -il,  les  mar- 
chands arrivent.  Ils  ne  se  pressent  point  :  ils  savent  qu'ils  leur 
appartiennent  ces  ébénistes  loqueteux,  réunis  là  comme  une  bande 
d'oiseaux  traqués.  Ils  fatiguent  le  vendeur  en  refusant  toute  affaire 
obstinément  jusqu'au  soir,  et  au  dernier  moment,  lorsque  ces 
hommes  littéralement  affamés  —  la  plupart  ont  déjeuné  d'un  sou  de 
pain  et  de  quelques  pommes  de  terre  —  voient  s'allumer  les  becs 
de  gaz  des  cabarets,  ils  leur  achètent  à  vil  prix.  »  A  Paris*,  encore, 
dans  le  vêtement,  les  patrons  déclarent  aujourd'hui  que  l'ouvrage 
est  maintenant  donné  au  dehors  et  que  l'entrepreneur  n'a  qu'à  se 
débrouiller  comme  il  l'entend.  A  Lyon',  la  retenue  opérée  par  l'en- 
trepreneur sur  le  salaire  des  ouvrières,  s'élève  à  peu  près  au  quart 
du  prix  alloué  par  le  fabricant  au  magasin.  Sur  un  salaire  de  1  fr.  56, 
qui  est  un  salaire  moyen,  les  entrepreneurs  en  passementerie  gardent 
généralement  0  fr.  25. 

M.  Despaux  ^,  inspecteur  divisionnaire  à  Tours,  signale  que  des 
«  sous-traitants  de  haute  envergure  fouillent  la  campagne,  et  comme 
l'ouvrier  ne  peut  se  déplacer,  ils  lui  louent  la  machine  à  coudre.  Ils 
paient  une  main-d'œuvre  dépréciée,  et  le  système  engendre  un  sur- 
menage évident,  car,  pour  augmenter  ses  gains,  la  famille  veille  et 
se  surmène  parce  qu'elle  a  pris  une  besogne  au-dessus  de  ses 
forces  ».  Même  constatation  en  ce  qui  concerne  la  lingerie  dans 
l'Indre  où  l'inspection  signale  les  mêmes  sous-traitants  de  haute 
envergure,  une  main-d'œuvre  dépréciée  et  un  surmenage  évident. 

Au  reste,  on  comprend,  sans  qu'il  soit  besoin  d'insister,  que  le 
salaire  d'appoint,  grûce  auquel  on  va  chercher  une  main-d'œuvre 
dépréciée  en  province  et  à  la  campagne,  comporte  forcément  l'inter- 
vention d'un  intermédiaire,  d'un  entrepreneur,  d'un  «  sous-trai- 
tant »,  dont  le  rôle  est  exactement  celui  du  contractor  anglais  ou 
américain.  C'est  pourquoi  M.  Millerand'  a  parfaitement  raison  de 

4.  p.  du  Maroussem,  loc.  d7.,  p.  134. 

2.  F.  Fagnot,  loc.  cit.,  p.  19. 

3.  Th.  Gotelle,  loc.  cit.,  p.  84. 

4.  F.  Fagnot,  loc.  cit.,  p.  6. 

5.  Cité  par  Fagnot,  loc.  cit.,  p.  48. 
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dire  que  le  travail  à  domicile  est  synonyme  de  sweating-system. 
C'est  pourquoi  encore  le  tract  de  la  ligue  des  consommateurs  de 
riUinois  '  Q^exagère  en  aucune  façon  quand  il  soutient  que  le  travail 
à  domicile  c^est  la  journée  de  travail  sans  limite,  c'est  la  fillelte 
obligée  de  faire  le  ménage  et  de  garder  les  petits  enfants  pendant 
que  la  mère  coud  à  la  machine,  c'est  le  mari  insuffisamment  payé, 
c  est  l'abaissement  progressif  des  salaires. 

Et  M.  Fontaine  ^  ne  nous  dit  pas  autre  chose  quand  dans  son  rap* 
port  au  Congrès  de  Bruxelles,  il  écrit  :  «  Les  intermédiaires  utilisent 
toutes  les  aptitudes.  Ils  appellent  à  eux  les  chômeurs  de  toutes  les 
professions  féminines  et  parcourent  les,  campagnes  pour  faire  exé^ 
cuter  dans  les  fermes,  aux  prix  les  plus  inférieurs,  des  quantités 
considérables  de  travail.  Ainsi  se  trouve  prolongé  le  chômage  degj 
ouvriers  des  villes,  en  môme  temps  qu'un  frein  est  mis  à  leur^ 
revendications  relatives  au  salaire.  C'est  ce  qui  explique  qu'on 
trouve  à  Paris,  malgré  la  cherté  de  la  ville,  des  ouvrières  à  domi- 
ciles heureuses  d'accepter  de  40  à  80  centimes  pour  la  confection 
d'un  corsage  ordinaire.  Comment  s'étonner  après  cela  que  ces  vic- 
times du  sweating-system  soient  obligées,  au  moment  de  la  saison 
de  travail,  de  consacrer  à  la  besogne  deux  nuits  par  semaine  et  de 
s'y  mettre  dès  4  heures  du  matin  les  autres  jours?  » 

Bas  salaires,  longue  durée  du  travail,  souvent  travail  de  nuit 
l'atelier  de  famille  et  le  travail  à  domicile,  synonyme  de  «  sweating- 
system  ]»,  comportent  encore  un  autre  élément  phtisiogène  :  l'insa- 
lubrité extrême  du  logement. 

Souvent,  l'atelier  est  constitué  par  une  unique  pièce  '  abaissée  par 
le  lambris  qui  dérobe  le  toit,  aérée  par  une  lucarne  et  ne  contenant 
certainement  pas  le  cube  d'air  strictement  nécessaire.  A  quelques 
pas  du  lit  et  des  ustensiles  de  cuisine,  tout  auprès  du  fourneau  ou 
chaulTent  les  c  carreaux  »  (les  fers  de  l'ouvrier  tailleur),  la  planche 
soutient  le  façonnier  et  ses  aides,  le  personnel  du  microscopique 
atelier  de  confection.  M.  Fontaine*  nous  à  montré  également  ces 
ateliers  à  domicile,  établis  dans  les  immeubles  les  plus  défectueux  ; 
aux  étages  supérieurs^montent  les  émanations  provenant  des  cours 
et  des  escaliers,  des  plombs  et  des  cabinets  d'aisances  affectés  à  la 
foule  des  locataires.  Dans  la  pièce  qui  sert  d'atelier,  chaque  ouvrier 
dispose  à  peine  de  6  mètres  cubes  d'air.  Les  fenêtres  sont  générale* 

1.  Mme  Jean  Brunhes,  La  ligue  sociale  (Vacheteurs,  p.  23;  Paris,  1903. 

2.  A.  Fontaine,  Congrès  intern,  cThyg.  et  de  démogr.  de  Bruxelles  1903,  IV*  stc- 
lion,  VI*  section,  p.  6. 

3.  Office  du  travail,  loc.  cit. 

4.  Â.  Fontaine,  loc.  cit. y  p.  6. 
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ment  fermées  et  il  y  règne  une  atmosphère  terriblement  confinée, 
d'autant  qu'à  Todeur  des  locaux  encombrés  se  mêle  ici  celle  de  cui- 
sine et  des  autres  travaux  de  ménage,  c  Soumis  à  ces  diverses 
influences,  continue  M.  Fontaine,  l'état  générai  de  ces  ouvriers  est 
inévitablement  défectueux;  il  constitue,  dès  lors,  un  terrain  favo- 
rable à  l'évolution  des  agents  de  propagation  des  maladies  infec- 
tieuses, spécialement  du  bacille  de  la  tuberculose.  Un  malade  con- 
tamine tout  d*abord  ses  camarades  d'atelier.  Ceux-ci  disparus,  c'est 
l'atelier  lui-même,  par  les  germes  qu'il  détient,  qui  infecte  leurs 
remplaçants.  Et  les  malades  succèdent  sans  cesse  aux  malades  ^  » 

Ce  danger  de  la  tuberculose  est  également  signalé  en  Angleterre 
et  en  Amérique  où,  par  le  fait  de  l'immigration  d'ouvriers  israélites, 
le  «  swealing-system  y>  fait  encore  plus  de  ravages  qu'en  France. 
4nnic  F.  Daniel  *  médecin  d'un  dispensaire  de  New- York,  a  eu  l'oc- 
casion de  donner  ses  soins  à  179  familles  occupées  à  faire,  à  domi- 
cile, des  vêtements  :  parmi  les  maladies  infectieuses  qui  y  régnaient, 
la  tuberculose  était  la  plus  fréquente.  Et  notre  confrère  ajoute  que 
les  ouvriers  tuberculeux  travaillent,  pour  ainsi  dire,  jusqu'au  jour 
de  la  mort.  Suivant  le  docteur  John  H.  Pryar  ^,  presque  tous  les 
ouvriers  ou  ouvrières  pris  dans  l'engrenage  du  c  sweating-system  > 
sont  tuberculeux  sous  une  forme  quelconque.  Cela  étant,  on  n'est 
plus  étonné  de  trouver  *  56  couturières  à  domicile  sur  les  515  femmes 
phtisiques  du  sanatorium  de  Ruppertshain,  et  182  couturières  à 
domicile  sur  les  1 130  femmes  tuberculeuses  du  sanatorium  de 
Goerbersdorf.  J'ajoute  que  la  statistique  professionnelle,  à  laquelle 
j'emprunte  ces  faits,  compte  29  industries  à  domicile  et  50  catégo- 
ries pour  les  ouvrières  de  fabriques.  Au  sanatorium  de  Goerbersdorf 
l'industrie  à  domicile  est  représentée  par  673  pensionnaires  contre 
393  de  la  grande  industrie. 

Étant  donné  que  le  travail  à  domicile  est  synonyme  de  «  sweating- 
system  »  dont  nous  venons  de  voir  le  rôle  dans  l'étiologie  de  la 
tuberculose,  les  hygiénistes  ne  peuvent  que  joindre  leur  voix  à  celle 

1.  «  C'est  un  ancien  hôtel  de  financier  où  s'abritent  aujourd'hui  vingt  ménages. 
Les  appartements  y  sont  vastes  et  froids.  La  fumée  des  plats  qu'on  apprête  se 
mêle  à  l'odeur  fade  du  poêle  allumé.  La  salle  carrelée  où  travaille  toute  la 
famille  sert  à  la  fois  d'atelier,  de  cuisine  et  de  chambre  à  coucher.  Vous  vous 
récriez  peut-être?  Il  y  a  pis  encore,  au  cœur  de  Paris,  près  du  Louvre  et  des 
quais.  Certains  petits  ateliers  n'ont  pas  même  de  fenêtres.  Entrez  par  un  beau 
jour  dans  l'un  de  ces  misérables  appartements.  Dehors  c'est  la  lumière,  c'est  le 
soleil,  le  bon  air  vif.  Ici,  à  la  lueur  d'une  pauvre  lampe,  les  jeunes  ouvrières 
cousent  des  pantalons  ou  des  jupons,  montent  des  tulles,  des  ruches  ou  des 
fleurs  artificielles.  N'est-ce  pas  la  misère  dans  toute  son  horreur  muette?  » 
(Th.  Cotelle,  loc.  cit.,  p.  116.) 

2-3.  Cité  par  Cotelle,  loc,  cil,,  p.  111. 

4.  TuberkuL  Arbeit.j  loc.  cit..,  p.  233  et  298. 
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de  M.  Fagnot,  de  M.  Millerand,  de  M.  Tabbé  Lemire,  de  M.  Mirman, 
de  M.  Fontaine  et  de  tant  d'autres  qui  réclament  aujourd'hui  la  régle- 
mentation du  travail  à  domicile,  le  droit  pour  l'inspecteur  de  franchir 
le  seuil  de  l'atelier  familial  où  femmes,  filles  et  enfants  sont  soumis 
à  un  surmenage  dépassant  les  forces  humaines. 


VI.  —  L'alcoolisme    (travail  des  femmes  et   des  enfants, 

DESTRUCTION    DE    LA    FAILLE). 

Dans  les  piilieux  dont  l'aisance  laisse  à  désirer,  le  sweating- 
System,  comme  nous  venons  de  le  voir,  exerce  sa  tyrannie  sur  la 
femme  et  l'enfant.  Les  deux,  quand  ils  échappent  au  sweating- 
system,  sont  le  plus  souvent  pris  par  la  grande  industrie. 

Le  dernier  recensement  de  1896  indique  qu'en  France  les  femmes 
entrent  pour  plus  d'un  tiers  dans  Tensemble  de  la  population  active. 
Cette  proportion  est  une  moyenne  de  32,4  p.  iOO  dans  l'industrie, 
y  compris  les  transports  et  les  services  industriels  de  l'État.  Mais 
dans  certaines  industries  elle  monte  à  55,86  p.  100  (plumes,  crins 
et  peaux),  à  71,32  p.  100  (caoutchouc,  papier,  carton),  à  105,7 
p.  100  ^industries  textiles  proprement  dites),  à  675  p.  100  (tra- 
vail des  étoffes,  vêtements).  Sur  1764181  ouvriers  occupés  en 
1895  dans  286  763  usines  et  ateliers  visités  par  les  inspecteurs, 
on  comptait  *  349  998  filles  et  femmes  majeures,  95  714  filles  mineures 
de  18  à  21  ans  contre  1 020044  ouvriers  adultes.  Il  y  a  26  départe- 
ments dans  lesquels  le  personnel  c  féminin  et  infantile  >  réunis 
représentent  plus  de  la  moitié  de  l'ensemble  des  ouvriers  :  53  p.  100 
dans  la  Creuse,  62,9  p.  100  dans  la  Drôme,  65,5  p.  100  dans  la 
Haute-Loire,  75  p.  100  dans  l'Ardèche,  etc.,  etc. 

Quand  la  femme  suit  son  mari  à  l'usine  ou  à  la  fabrique,  Tenfant 
est  laissé  chez  la  voisine,  dans  une  crèche  :  plus  tard,  il  est  mis  à  la 
€  maternelle  »,  puis  à  l'école  communale.  A  13  ans,  et  même  à 
12  ans,  s'il  obtient  le  certificat  d'aptitude  physique,  il  prend  à  son 
tour  le  chemin  de  l'atelier.  En  1895,  les  inspecteurs  ont  trouvé 
2055en£ants  au-dessous  de  13  ans  occupés  dans  les  ateliers  qu'ils 
ont  visités  '  et  ce  nombre  n'a  guère  varié  depuis.  Le  nombre  des 
enfants  de  13  à  16  ans  était  de  164  527,  celui  des  jeunes  gens  de  16  à 
18  ans  de  131 840.  En  raison  du  bon  marché  de  la  main-d'œuvre 


1.  Rapport  sur  le  travail  des  femmes,  des  enfants  et  des  filles  dans  Tindustrie, 
Journal  officiel^  9  décembre  1896. 

2.  Le  nombre  des  établissements  visités  représente   seulement  70,57  p.  100 
du  nombre  total. 
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enfantine,  comme  Ta  noté  l'inspecteur  de  Limoge  <»  certains  indus* 
triels,  comme  les  serruriers,  les  mécaniciens  occupent  preeque 
exclusivement  des  enfants.  Les  imprimeries  de  Châteauroux,  de 
Tours,  de  Poitiers  emploient  aussi,  pour  raison  d'économie,  grand 
nombre  d'enfants  en  qualité  de  compositeurs,  A  Boorganeuf,  dans 
une  fabrique  de  tapis,  le  personnel  se  compose  de  34  enfants, 
25  femmes  et  1  ouvrier.  Le  salaire  de  l'enfant  est  de  i  fr.  50. 

Il  est  inutile  d'insister  ici  sur  le  côté  douloureux  de  eette  situation, 
d'autant  moins  qu'on  comprend  aisément  ce  qu'un  enfant  de  13  ans 
peut  devenir  au  point  de  vue  moral  et  physique,  et  aussi  au  point  de 
vue  de  la  tuberculose^  éventuelle,  dans  une  fabrique  ou  une  usine 
dans  laquelle,  tout  comme  Tadulte,  il  travaille  dix  heures  par  jour. 
Avec  raison,  tous  les  médecins  d'enfants  ',  Grancher,  Hutinel, 
Comby,  Marfan,  Sevestre,  Variot  ont  protesté  contre  cet  état  de 
choses  au  nom  de  l'hygiène,  au  nom  de  la  préservation  morale  et 
physique  de  l'enfant. 

Mais  le  point  sur  lequel  je  voudrais  insister,  c'est  la  &çon  dont  le 
travail  de  la  femme  et  de  l'enfant  qui  aboutit  à  la  destruction  de  la 
famille,  favorise  en  même  temps  et  au  plus  haut  degré  un  des  fac- 
teurs primordiaux  de  la  tuberculose  :  l'alcoolisme^. 

1.  Rapport  sur  Vapplic,  des  lois  réglem.  le  travail  en  4903  (Ministère  du  Com- 
merce). Paris,  1904. 

2.  «  Combien  nous  en  voyons  de  ces  enlUnts  de  treize  ans  faisant  partie  d^ine 
nombreuse  famille  qui  compte  sur  le  produit  de  leur  UaYail  pour  aide^r  cette 
famille  à  vivre?  Enfants  presque  tous  prédisposés  à  la  tuberculose!  Les  voici 
vite  à  bout  de  forces,  ne  mangeant  plus,  proie  facile  au  mal  qui  les  guette, 
obligés  de  quitter  l'atelier... 

•  Et  voilà  comment  le  cabinet  de  consultation  du  médecin  ne  désemplit  pas  de 
fillettes  et  de  femmes  aux  poumons  farcis  de  poussières  de  charbon  —  prêtes 
pour  la  tuberculose;...  comment  il  ne  désemplit  pas  d'émailleuses,  de  brunie- 
seuses,  de  polisseuses  pâles  et  imprégnées  de  poussières  métaliiqt^'^ds;...  c«ar 
ment  il  ne  désemplit  pas  de  jeunes  filles  leucorrhéiques,  blanches,  morbides, 
étiolées,  vieillies  qui  viennent  auprès  des  médecins  chercher  du  sang  et  de  la 
vie....  Toujours  est-il  que  l'enfant  va  à  l'atelier,  —  la  jeune  OUe  va  à  l'atelier,  -~ 
la  feqame  mariée  va  à  l'atelier,  —  la  femme  célibataire  va  à  l'atelier,  -*-  la  veuve 
avec  ou  sans  enfants  va  à  l'atelier.  -  (D' S.  Courgey,  Feuillets  d'hygiène;  Paris,  1904.) 

3.  Cité  d'après  Et.  Martin  Saint-Léon,  L*âge  d'admission  dîes  enfants  au  tramU 
industriel;  Paris,  19d3. 

4»  «>  £n  France  on  compte  sur  10  000  habilants 


ConsoimnaliOQ,  d'alcool. 

Décès  par  tuberculose. 
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Cette  destruction  de  la  famille  de  Touvrier  a  été  notée  par  tous 
ceux  qui  ont  eu  à  s'occuper  d'hygiène  sociale,  c  L'industrie,  écrit 
M.  Brunon  \  a  enlevé  la  femme  du  foyer.  L'ouvrière  sort  de  chez 
elle  à  6  heures  du  matin  pour  n'y  rentrer  qu'à  7  heures  du  soir. 
Pendant  ce  temps,  les  enfants  vont  à  la  crèche  et  la  maison  est 
déserte.  Le  repas  du  midi  fait  de  charcuterie,  de  hareng,  est  pris  au 
dehors  et  arrosé  de  vin  et  d'eau  de-vie,  et  il  en  est  de  même  du 
repas  du  soir,  pris  à  la  maison.  »  Plus  saisissant  encore  est  le 
tableau  que  M.  Coargey  '  a  tracé  de  la  famille  ouvrière  où  le  mari 
et  la  femme  vont  tous  les  deux  à  Tatelier. 

c  L'homme  rentre  et  sa  femme  le  suit.  On  achète  un  morceau  de 
charcuterie,  on  monte  une  bouteille  de  vin,  une  portion  de  chez  le 
restaurateur,  puis  on  pénètre  au  logis  glacé.  Le  ménage  n'est  pas 
fait,  la  chambre  est  en  désordre,  malpropre.  On  quitte  la  table  qui 
n'a  pas  été  mise  et  qui  reste  sale,  pour  retourner  à  l'atelier  et  ren- 
trer le  soir  allumer  le  feu  et  préparer  le  diner.  Pendant  ce  temps,  le 
mari  attend  chez  le  marchand  de  vin,  il  rentre  ou  ne  rentre  pas,  se 
déplaît  chez  lui  sans  savoir  pourquoi,  ne  se  rendant  pas  compte 
qu'il  déserte  son  intérieur  parce  qu*il  manque  d'attrait  et  de  confor- 
table, et  petit  à  petit,  il  prend  l'habitude  du  cabaret.  > 

Je  suis  entièrement  d'accord  avec  M.  Vandervelde ',  quand  il  dit 
que  l'alcoolisme  n'est  pas  la  conséquence  fatale  des  conditions 
d'existence  de  l'ouvrier,  puisque  les  statistiques  montrent  que  ce 
n'est  pas  dans  les  régions  les  plus  industrielles  qu'on  boit  toujours 
le  plus.  Il  faut  certainement  tenir  compte  du  préjugé  si  profondé- 
ment enraciné  dans  la  classe  ouvrière,  à  savoir  que  le  vin  n'est  pas 
de  l'alcool,  que  Talcoc^  fortifie,  nourrit,  stimule,  réchauffe,  rafraîchit 
et  qu'à  ce  titre,  il  est  indispensable  aux  travailleurs.  J'admets,  avec 
M.  Yandervelde,  le  rôle  efficient  de  ce  préjugé,  mais  je  me  demande 
jusqu'à  quel  point  on  peut  compter  sur  l'efficacité  d'une  propa- 
gande antialcoolique  dans  les  écoles,  une  fois  qu'à  13  ans  et  même 
12  ans,  l'enfant  se  retrouve  à  l'usine  où  les  prétendus  bienfaits  de 
l'alcool  lui  sont  prêches  par  la  parole,  et  mieux  encore,  par 
l'exemple? 

Dans  le  même  ordre  d'idées  et  pour  montrer  comment  l'alcoo- 
lisme et  l'alcoolisation  des  foules  se  rattache  à  notre  régime  écono- 
mique, je  dterai  enccNre  ce  bit  —  ^gnaié  par  M.  Yandervelde,  —  à 

4.  R.  BruDOD,  L'alcoolisme  en  Normandie,  Bulletin  méd,,  1896,  n*  55,  et  1899, 
n»  20. 

5.  S.  Coargey  (dlTry)»  loe.  ciL,  p.  225. 

3.  E.  Vanderrelde,  ValeooHime  et  le$  conditions  du  travail  en  Belgique; 
Paris,  18M. 
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savoir  qu*en  Belgique,  dans  certaines  communes,  la  multiplicatioQ 
des  cabarets  est  le  fait  des  brasseurs  ou  des  marchands  de  liqueurs 
^  qui  créent  des  cabarets  pour  écouler  leurs  marchandises.  Il  est  plus 

G:'  que  probable  que  le  pullulement  des  «  bars  »  dans  les  villes  de 

Zi^  ;  France  ressortit  à  la  même  cause.  Et  dans  une  autre  publication  * 

M.  Vandervelde  nous  montre  comment  les  «  éclopés  du  capita- 
lisme »,  tous  ceux  qui  ne  trouvent  de  quoi  vivre  dans  l'industrie  ou 
Tagriculture,    essaient    d'augmenter   leurs  maigres    revenus   en 
^  -  ouvrant  quelque  boutique,  le  plus  souvent  un  cabaret,  le  plus 

/-  facile  et  le  moins  coûteux  de  tous  les  commerces  ».  C'est  aussi 

f  l'opinion  de  M.  Méline*  quand  il  écrit  ceci  :  c  Le  petit  commerce 

k:  surtout  a  vu  affluer  dans  les  villes  une  multitude  de  petits  fermiers, 

et  même  de  petits  propriétaires  qui  après  avoir  réalisé  leur  modeste 
avoir,  le  jetaient  tout  entier  dans  un  maigre  fonds  d'épicerie,  de 
fruiterie  et  surtout  dans  les  fonds  de  marchands  de  vins;  la  multi- 
plication des  cabarets,  qui  fait  tant  de  mal,  vient  de  là  en  grande 
partie.  »  Et  voilà  comment,  par  l'exode  rural,  l'alcoolisme  se  rat- 
tache à  notre  régime  économique. 

Dans  un  livre  très  documenté  où  il  passe  en  revue  la  fagon  dont 
certains  pays  ont  combattu  l'alcoolisme,  M.  Bertillon  '  montre 
l'inanité  de  la  plupart  des  mesures  prohibitives  et  conclut  qu'en 
France  on  ne  fera  rien.  Mais  à  côté  de  la  puissance  électorale  du 
cabaretier  qu'il  incrimine  en  ce  qui  concerne  la  France  et  l'Angle- 
terre, il  y  a  encore  autre  chose.  Il  y  a  notamment  ceci  que  les  gros 
distillateurs  et  les  puissants  industriels  de  l'alcool  font  partie  du 
groupe  social  dont  les  intérêts  commandent  en  très  grande  partie 
la  politique  économique  du  pays.  Quoi  de  plus  instructif,  sous  ce 
rapport,  que  ce  qui  vient  de  se  passer  en  Belgique  où,  par  127  voix 
contre  3,  la  Chambre  a  interdit  la  fabrication,  le  transport,  la  vente 
et  le  débit  de  l'absinthe,  sans  s'aviser  de  toucher  au  genièvre,  qui, 
en  Belgique,  remplit  précisément  les  mêmes  offices  que  l'absinthe 
chez  nous.  Il  importe  enfin  de  ne  pas  oublier  que  dans  la  plupart 
des  pays  l'impôt  direct  ou  indirect  sur  l'alcool  fournit  à  l'État  les 
centaines  de  millions  dont  il  a  besoin  pour  ses  canons  et  ses  cui- 
rassés, sauvegarde  suprême  de  la  paix  armée. 

C'est  pour  toutes  ces  raisons  qu'il  m'a  semblé  possible  de  ratta- 
cher aux  conditions  économiques  de  notre  société  l'alcoolisme  qui, 
suivant  l'expression  de  M.  Landouzy,  fait  le  lit  de  la  tuberculose. 
Et  ces  raisons  je  les  trouve  encore  dans  la  lettre  d'un  ouvrier 

1.  E.  yanàeryMe,  Le  collectivisme  et  tévolution  industrielle  \  Paris,  1900. 

2.  J.  Méline,  Le  retour  à  la  terre  et  la  surproduction  industrielle',  Paris,  190S. 

3.  J.  Bertillon,  Valcoolisme  et  les  moyens  de  le  combattre;  Paris,  1904. 
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anglais,  insérée  au  Rapport  du  Conseil  fédéral  sur  la  question  de 
l'alcool. 

c  Des  hommes  confinés  du  matin  au  soir  dans  les  ateliers,  écrit 
cet  ouvrier,  ont  le  besoin,  le  travail  quotidien  achevé,  de  se 
retrouver  avec  leurs  semblables,  d'échanger  leurs  idées.  Le  riche 
réunit  sa  société  chez  lui,  va  au  cercle  ou  chez  d'autres  en  société. 
Le  pauvre,  surtout  dans  les  grandes  villes,  est  moins  bien  partagé. 
Le  foyer  de  la  plupart  des  ouvriers  pauvres  offre  bien  trop  peu 
d'attrait  et  de  confort  pour  inviter  à  une  réunion  intime  avec  des 
camarades.  Souvent  il  ne  se  compose  que  d'une  seule  pièce,  mal 
meublée,  dans  une  maison  imprégnée  de  mauvaises  odeurs  :  absence 
de  bien-être,  profusion  de  cris  d'enfants.  Dans  les  conditions 
actuelles,  le  père  entraîne  ses  amis  au  cabaret  et  le  fils  suit  son 
exemple.  Ce  serait  insensé  de  croire  qu'il  suffira  de  fermer  la  porte 
des  débits  pour  remédier  au  mal.  Tant  qu'on  n'aura  pas  amélioré 
les  conditions  sociales,  qui,  dans  la  plupart  des  cas,  poussent 
Touvrier  au  cabaret,  on  n'arrivera  pas  à  bannir  Teau-de-vie  de  ce 
monde.  :» 

VII.  —  Les  logements  insalubres  (rôle  de  la  rue, 

DE  la  maison  et  DE  L'ENCOHBREMENT). 

J'ai  tenu  à  citer  cette  lettre  parce  qu'elle  nous  montre  comment 
l'alcoolisme  se  trouve  relié  à  un  autre  facteur  dont  le  rôle  considé- 
rable dans  l'étiologie  de  la  tuberculose  est  aujourd'hui  bien  connu  : 
le  logement  insalubre.  Ce  rôle  n'est  nié  par  personne,  surtout 
depuis  les  enquêtes,  faites  un  peu  partout,  qui  ont  établi  l'existence 
des  maisons  dans  lesquelles  la  tuberculose  sévit  à  l'état  véritable- 
ment endémique  et  décime  impitoyablement  les  personnes  qui  les 
habitent.  Le  plus  souvent,  mais  non  toujours,  ce  sont  de  vieilles  mai- 
sons situées  dans  les  rues  sales  et  étroites,  privées  d'air  et  de 
lumière.  C'est  même  par  ce  manque  de  lumière  et  de  son  action 
bactéricide  que  M.  Juillerat*  explique  ce  fait  qu'il  a  été  le  premier  à 
constater,  à  savoir  que  dans  une  maison  a  maudite  ]»  la  tuberculose 
diminue  à  mesure  qu'on  monte  d'un  étage.  M.  Strauss  a  exprimé 
cette  même  idée  en  disant  que  la  mortalité  par  tuberculose  est  en 
raison  directe  des  étages  et  en  raison  inverse  de  la  dimension  des 
cours  et  courettes. 

Mais  je  ne  saurais  admettre  avec  M.  Juillerat  que  la  tuberculose 
est  c  à  peu  près  intégralement  ^  une  question  de  logements,  qu'elle 

1.  Juillerat,  L'habitation  urbaine,  Revue  cP Hygiène,  1904,  n*  12,  p.  1018. 
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c  n'est  pas  une  maladie  populaire  >  et  que  c  ce  n'est  pas  telle  ou 
telle  classe  de  la  société  qui  est  frappée  de  préférence  à  d'autres  ». 
Aux  faits  sur  lesquels  il  base  sa  façon  de  voir,  on  nous  permettra 
d'opposer  un  certain  nombre  d'autres  mis  en  lumière  par  des 
enquêtes  ayant  porté  justement  sur  les  maisons  à  tuberculose 
endémique. 

De  ces  enquêtes^  une  des  plus  remarquables  est  celle  qui  a  été 
faite,  àMarbourg,  par  MM.  Romberg  et  Hàdicke*.  Elle  a  porté  sur 
les  tuberculeux  pauvres  qui,  dans  l'espace  de  11  ans  ont  été  soi- 
gnés  et  sont  morts  dans  116  maisons  dont  39  pouvaient  être  consi- 
dérées comn>e  de  véritables  nids  à  tuberculose.  Or  quelle  est  la 
conclusion  de  cette  enquête  faite,  je  m'empresse  de  le  dire,  d'une 
façon  aussi  consciencieuse  qu'irréprochable?  En  toutes  lettres, 
MM.  Romberg  et  Hâdicke  nous  déclarent  que  ce  n'est  pas  toujours 
dans  les  rues  les  plus  sales  et  les  plus  étroites  qu'on  observe  le  pins 
grand  nombre  de  tuberculoses  et  que  ce  ne  sont  non  plus  les  mai- 
sons neuves  dans  lesquelles  la  tuberculose  £ait  toujours  le  moins  de 
victimes.  Dans  les  rues  étroites  de  Weidenhausen,  de  Kugelgasse, 
de  Hirschberg,  à  maisons  vieilles  et  délabrées,  la  fréquence  de  la 
tuberculose,  d'après  le  nombre  total  des  tuberculeux  enquêtes, 
oscille  entre  24,8  et  27,9  p.  100.  Mais  dans  les  maisons  non  moins 
délabrées,  des  rues  non  moins  sales  et  non  moins  étroites  de  Lin- 
gelgasse  ou  de  Hahnengasse,  cette  proportion  n'est  plus  que  9,1  el 
10,4  p.  100.  Et  ces  derniers  chiffres  se  rapprochent  singulière- 
ment de  ceux  qu'on  trouve  dans  les  quartiers  périphériques  de 
Marbourg,  dans  ceux  de  Marbacher  Weg  et  An  dem  Grûn,  situés  au 
bord  de  la  rivière,  possédant  des  voies  plutôt  larges,  pai'fois  même 
des  jardins  et  où  la  fréquence  de  la  tuberculose  est  cependant  de 
10,3  et  14,6  p.  100. 

Une  enquête  analogue,  concernant  les  logements  des  ouvriers 
tuberculeux  d'une  caisse  d'assurances  contre  la  maladie,  est  faite  à 
Mannheim  par  M.  Marcuse^.  Comme  la  précédente  elle  aboutit  à  la 
conclusion  que  ce  n'est  pas  dans  les  vieilles  maisons  qu'on  trouve 
le  plus  grand  nombre  de  tuberculeux,  ni  le  plus  petit  (kna  les  mai- 
sons neuves,  mais  que  c'est  dans  les  modernes  c  maisons-casernes  > 
(Mietskasemen)  que  la  tuberculose  fait  le  plus  grand  nombre  de 
victimes. 

Un  tableau  annexé  au  travail  de  M.  Marcuse  noas  montre  que  la 

i.  Prof.  Romberg  et  D'  G.  Hftdicke»  Ueber  dem  Eiafl.  der  Woksmig  evf  die 
Erkrank.  an  Tiiberkulose,  Deutsch.  Arch.  f,  klin,  Medic,,  1903,  vol.  76,  p.  309. 

2.  J.  Marcuse,  Die  Wohnung  in  ihren  Bezieh.  z.  Tuberculose,  Beitr.  z.  Klinik 
der  TubeHtuloêt,  1904,  voL  2,  fw  SftSw 
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distribution  de  la  tuberculose  suivant  les  étages  se  fait  à  Mannheim 
d'après  les  mêmes  règles  que  M.  Juillerat  a  établies  pour  Paris.  Sur 
329  tuberculeux  enquêtes,  1  habitait  au  sous-sol,  4â  logeaient  au 
rez-de-chaussée,  78  au  premier  étage,  77  au  deuxième,  35  au  troi- 
sième, 5  au  quatrième  et  91  dans  les  mansardes  «  sous  les  toits  ». 
M.  Juillerat  qui  a  constaté  cette  augmentation  brusque  de  la  tuber^ 
culose  au  sixième  étage  des  maisons  parisiennes,  Tattribne  à  oe 
fait  que  les  personnes  qui  y  logent  sont  généralement  des  domes- 
tiques, lesquels  se  tuberculisent  chez  leurs  maîtres,  dans  les  étages 
inférieurs.  Mais  je  ne  pense  pas  que  dans  les  maisons  ouvrières  de 
Mannheim  les  combles  soient  occupés  par  des  domestiques,  et  en 
tout  cas  il  est  inadmissible  que  ce  chiffre  énorme  de  91  tuberculeux 
sur  329  enquêtes  soit  fourni  exclusivement  par  des  domestiques. 
Tout  porte  donc  à  croire  qu'il  s'agissait  là  de  pauvres  gens  qui  en 
raison  de  leur  situation  misérable  cherchaient  à  se  loger  le  {dus 
économiquement  possible.  Dès  lors  il  est  permis  de  conclure  que 
Tair  à  profusion  et  la  lumière  à  fiots  ne  sufûsent  pas  encore  à  pré* 
server  de  la  tuberculose,  à  eux  seuls  du  moins,  les  gens  qui  vivent 
dans  la  misère. 

Si  les  enquêtes  que  nous  venons  de  citer  tendent  plutôt  à  res- 
treindre le  rôle  phtisiogène  du  manque  d'air  et  de  lumière,  elles  ont 
par  contre  mis  en  évidence  Timportance  d'un  autre  facteur  :  l'en- 
combrement qui  facilite  la  contamination  tuberculeuse  parmi  les 
locataires  des  logements  trop  étroits. 

Des  faits  notés  par  MM.  Romberg  et  HUdicke,  il  résulte  avec  la 
dernière  évidence  que  dans  un  logement  ayant  ou  non  des  appa- 
rences sahibres,  la  contamination  tuberculeuse  s'effectue  d'autant 
plus  feicilement  et  d'autant  plus  sûrement  que  le  contact  avec  le 
tuberculeux  est  plus  prolongé  et  plus  intime.  Dans  telle  famille  dont 
le  mari  s'en  va  tous  les  matins  à  l'usine,  c'est  la  femme  qui  est  con- 
taminée par  une  voisine  tuberculeuse  avec  laquelle  elle  travaille. 
Dans  telle  autre,  le  mari  et  la  femme  qui  travaillent  au  dehors  sont 
épargnés»  tandis  que  les  enfants  sont  contaminés  par  la  grand'mère 
phtisique,  qui  les  garde.  Ailleurs,  et  le  plus  souvent,  c'est  te  mari 
qui,  ayant  contracté  la  tuberculose,  reste  maintenant  au  logis  ^ 
contamine  sa  femme  et  ses  enfants. 

Or  ce  contact  intime  et  fréquent,  cette  occasion  de  s^infader  n'exis- 
tent-eltos  pas  au  plus  haut  degré  quand  )a  tuberculose  fait  son  appa- 
rition dans  un  logameut  étroit,  salubre  ou  insalubre,  dans  lequel  une 
famille  nombreuse  s'entasse  par  raison  d'économie?  Â  Paris,  M.  Ber- 
tîllon  nous  montre  S032i  logements  d'une  seule  pièce  habités  par 
178000  personnes,  soit  plus  de  trois  personnes  habàtaot  la  mâone 
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pièce.  Â  Nancy,  sur  62  ménages  pauvres  pris  au  hasard,  M.  Sogniès  ^ , 
trouve  8  ménages  de  2  personnes,  7  ménages  de  3  personnes, 
4  ménages  de  4,  6  ménages  de  5,  9  ménages  de  6  personnes 
ayant  pour  logement  une  unique  chambre.  Â  Bruxelles,  MM.  La- 
gasse  et  Quecker*  découvrent  1511  familles  ouvrières  de  5  per- 
sonnes dont  le  logement  se  compose  d'une  seule  pièce.  Or,  Naegelé 
a  montré  que  la  tuberculose  latente  existait  dans  96  p.  100  de  cas  chez 
des  individus  de  dix-sept  à  trente  ans,  presque  dans  100  p.  100 
des  cas  chez  les  individus  ayant  dépassé  l'âge  de  trente  ans,  et  les 
recherches  de  MM.  Romberg  et  HSdicke  ainsi  que  celles  de 
M.  Schwarzkopf^  confirmées  expérimentalement  par  M.  Paul  Camot  * 
prouvent  que  la  tuberculose  ne  devient  floride  qu*à  la  suite  d'infec- 
tions et  réinfections  répétées,  à  la  suite  d'une  sorte  de  supertuber- 
culisation  pour  employer  l'expression  de  M.  Carnot.  On  comprend 
dès  lors  le  danger  qui  menace  les  habitants  d'un  logement,  je  ne  dis 
pas  insalubre,  mais  surpeuplé,  dans  lequel  un  phtisique  traîne 
lamentablement  son  existence.  Figurons-nous  seulement  un  atelier 
familial  même  au  cinquième  d'une  moderne  maison-caserne  sur  une 
large  avenue  :  peut-on  vraiment  soutenir  que  l'air  et  la  lumière 
arriveront  à  contre- balancer  les  dangers  de  la  contamination  tuber- 
culeuse par  contact  prolongé  et  répété?  Et  n'oublions  pas  que  dans 
ces  ateliers  qui  n'ont  de  familial  que  le  nom,  le  tuberculeux  qui 
tousse  et  crache,  travaille,  comme  nous  l'avons  vu,  jusqu'au  dernier 
souffle. 

Au  reste,  certaines  enquêtes  montrent  jusqu'à  quel  point  le  danger 
de  la  supertuberculisation  n'est  point  imaginaire  et  qu'il  est  même 
poussé  très  loin  dans  les  logements  surpeuplés,  quand  la  tuberculose 
y  fait  son  apparition. 

A  Berlin,  sur  1868  ouvriers  tuberculeux  enquêtes  en  1902, 
M.  Kohn  ^  ne  trouve  pas  moins  de  208  qui  partageaient  leur  chambre 
à  coucher  avec  plus  de  4  personnes,  et  386  d'entre  eux  étaient  obligés 
de  coucher  dans  le  même  lit  avec  d'autres  membres  de  leur  famille. 
A  Mannbeim  sur  529  tuberculeux  enquêtes,  M.  Marcuse  signale  263, 
soit  79,9  p.  100,  dont  la  chambre  à  coucher  est  partagée  par  plu- 
sieurs personnes  et  le  nombre  de  celles-ci  atteint  parfois  7!  Et  à 

1.  H.  Sogniès,  L'hyg.  de  l*habit.  dans  ses  rapports  avec  la  morlal.  tuberc., 
Œuvres  antitub.,  1900,  n**  3. 

2.  Cité  par  L.  Graux,  La  tuberc.  et  l'habit,  urbaine,  Trib.  médic.,  1904,  n*51, 
p.  808. 

3.  E.  Schwarzkopf,  Ueber  die  Bedeut.  von  Infektion,  etc.,  fur  die  Entsteh.  der 
Lungentuberkulose,  Deut.  Arch.  f,  klin,  Medic.^  1903,  vol.  78,  p.  73. 

4.  P.  Carnot,  A  propos  d'un  cas  de  supertuberculisation,  Presse  médic,  1904, 
n»  53,  p.  418. 

5.  Cité  par  Marcuse,  loc,  ci/.,  p.  271. 
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Mannheim  tout  comme  à  Berlin,  101  tuberculeux  n^ont  pas  de  lits  à 
eux  et  parfois,  comme  cela  a  été  noté  dans  6  cas,  le  tuberculeux  est 
couché  entre  deux  personnes  de  sa  famille.  Tout  dernièrement, 
M.  Lemoine  *  a  publié  une  statistique  qui  montre  avec  la  dernière 
évidence  —  démonstration  à  la  vérité  superflue  —  le  danger  inhé- 
rent à  une  telle  cohabitation.  Sur  165  tuberculeux  pulmonaires,  prèa 
de  la  moitié  ont  habité  plusieurs  années  avec  leurs  parents  ou  leurs 
frères  et  sœurs  tuberculeux.  37  p.  100,  soit  plus  de  trois  quarts 
d'entre  eux  couchaient  dans  la  même  chambre  et  8  p.  100  de 
ceux-ci  dans  le  même  lit  avec  un  frère  ou  une  sœur  tuberculeux, 
quelques-uns  presque  jusqu'au  jour  du  décès!  12  p.  100  vivaient 
dans  le  même  logement,  mais  en  couchant  dans  une  chambre  diffé- 
rente. Et  j'ajoute  que  les  hommes  sur  lesquels  a  porté  l'enquête  de 
M.  Lemoine  étaient  pour  les  deux  tiers  environ,  des  agriculteurs. 
Au  reste,  il  y  a  dix  ans,  M.  Landouzy  signalait  déjà  la  diflérence  qui 
existe  au  point  de  vue  de  la  mortalité  tuberculeuse  chez  les  infir- 
miers logeant  en  chambre  et  chez  les  infirmiers  couchant  en  dor- 
toir. En  ce  qui  concerne  cette  mortalité,  elle  est  de  16,11  p.  100 
chez  les  premiers  et  de  32,25  p.  100,  c'est-à-dire  double,  chez  les 
seconds. 

Je  pense  donc  qu'en  matière  de  tuberculose,  la  notion  du  logement 
insalubre  par  manque  d  air  et  lumière  doit  faire  place  à  celle  des 
logements  surpeuplés  par  raison  d'économie.  Il  m'a  semblé  que 
c'était  aussi  l'opinion  de  M.  Siegfried  quand,  dans  une  discussion 
récente  à  la  Société  de  Médecine  publique,  il  regrettait  que  par 
raison  d'économie  les  logements  hygiéniques  ne  possédassent  que 
deux  ou  trois  pièces,  alors  qu'il  en  faudrait  quatre  :  salle  à  manger, 
chambre  des  parents,  chambre  des  garçons,  chambre  des  filles.  Seu- 
lement il  y  a  encore  la  question  du  loyer.  Si  grâce  à  la  libéralité 
d'un  (L  généreux  »  anonyme  qui  ne  réclame  qu'un  intérêt  de  3  et 
demi  p.  100  on  a  pu  établir  des  logements  à  raison  de  80  francs 
par  pièce,  le  prix  de  la  location  est  généralement  de  100  à  125  francs 
par  pièce.  Dès  lors  on  peut  se  demander  si,  parmi  les  locataires 
besogneux  des  maisons  insalubres  et  des  logements  surpeuplés,  on 
en  trouverait  beaucoup  capables  de  faire  un  tel  sacrifice. 

A  cette  question,  je  ne  saurais  mieux  répondre  qu'en  citant  les 
paroles  prononcées  par  M.  Denis  au  Congrès  de  Bruxelles  et  qui 
montrent  que  le  logement  insalubre  n'est  pas  une  entité,  mais  une 
conséquence  forcée  d*un  état  de  choses  existant  : 

c  L'hygiène  coûte  cher,  a  dit  M.  Denis.  L'hygiène  est  subordonnée 

1.  G.-H.  Lemoine,  Prophyl.  sociale  de  la  tuberc.  pulmonaire,  Revue  d*Hygièney 
1905,  n°  2,  p.  164. 
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inflexiblement  aux  conditions  économiques  du  travailleur;  sa  cherté 
est  relative  assurément,  mais  elle  peut  être  relativement  assez  chère 
pour  qu'elle  n'atteigne  pas  pour  lui  et  les  siens  la  norme  fixée  par 
la  science.  En  Belgique  il  est  des  parties  de  la  population  qui  n  ont 
pas  une  ration  normale  de  substances  azotées.  Pourra-t-on  dire  ici 
que  ce  ne  sont  pas  les  conditions  économiques  qui  se  confondent 
avec  les  conditions  hygiéniques?  Pour  isoler  Thygiène  des  condi- 
tions économiques,  il  faudrait  établir  que  Thygiène  est  au  moins 
facultative  dans  l'alimentation  et  que  le  salaire  assure  laiimentation 
normale  et  la  norme  des  conditions  d*existence,  ce  qui  ne  peut  être 
soutenu  d'une  manière  générale.  Ce  qui  est  vrai  pour  Talimentation 
est  vrai  pour  le  logement.  L'hygiène  exige  un  cube  d'air  défini,  des 
conditions  de  logement  normales;  mais  le  taux  des  loyers  mis  en 
rapport  avec  le  salaire  marque  la  limite  que  les  conditions  économi- 
ques tracent  à  l'application  de  l'hygiène.  » 

VIII.  —  La  tuberculose  et  les  revenus. 

Ainsi  donc  chaque  fois  que  nous  avons  étudié  les  facteurs  qui 
interviennent  dans  l'étiologie  sociale  de  la  tuberculose,  leur  analyse 
nous  a  régulièrement  ramenés  aux  conditions  économiques  de  l'indi- 
vidu, conditions  qui,  comme  nous  l'avons  dit  à  plusieurs  reprises, 
préparent  le  terrain  à  la  germination  tuberculeuse  et  assurent  la  dis- 
sémination du  bacille.  Jusqu'à  présent  nous  n'avons  eu  en  vue  que 
rouvrier  proprement  dit.  Mais  il  serait  fastidieux  de  refaire  en  détail 
le  même  travail  pour  toutes  les  autres  catégories  sociales,  lequel 
travail  nous  montrerait  forcément  que  toujours  et  partout  la  tuber- 
culose frappe  à  coups  redoublés,  comme  l'a  dit  M.  Casimir^Perier 
c  dans  le  monde  où  l'on  pâtit  ]». 

Prenons,  par  exemple,  le  répétiteur  et  l'instituteur,  ces  représen- 
tants types  du  prolétariat  intellectuel  fixe.  Mal  logés,  mal  payés, 
se  nourrissant  mal  et  soumis  à  un  véritable  surmenage  professionnel, 
ils  ne  peuvent  ne  pas  être  décimés  par  la  tuberculose.  Et  M.  Bro- 
cart ^  nous  déclare  que  ce  sont  les  maîtres  qui  ont  les  plus  faibles 
traitements  qui  paient  le  plus  lourd  tribut  à  la  tuberculose.  D*après 
M.  Brouardel,  à  Paris  et  dans  les  grandes  villes,  le  cinquième  du 
personnel  enseignant  serait  atteint  de  tuberculose,  tandis  que  pour 
M.  Bibet*  cette  proportion  serait  môme  d'un  tiers.  Dans  certaines 
régions,  la  moitié  des  mises  à  la  réforme  et  des  décès  serait  impu- 

1.  Brocart,  La  prophylaxie  de  la  tuberculose  dans  les  lycées  et  les  collèges, 
1*'  Congr.  (Vhyg.  scolaire  et  de  pédag,  physiol.  Paris,  1903. 

2.  M.  Bibel,  La  tuberculose  chez  Un  inslituteurs\  Paris,  1903. 
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table  au  bacille  de  Koch,  et  de  fait,  dans  l'enseignement  secondaire, 
la  Société  de  Secours  mutuels  constate  environ  33  cas  de  mort  par 
tuberculose  sur  45  décès. 

Un  autre  «  monde  où  Ton  pâtit  i  est  encore  celui  des  employés  de 
commerce,  des  petits  employés  de  commerce.  Aucune  loi  ne  règle  la 
durée  de  leur  travail,  laquelle  est  quelquefois  de  12,  de  14  et  môme 
de. 15  heures  par  jour.  Et  M.  Artaud  %  auquel  nous  empruntons  ces 
chiffres,  nous  apprend  que  jusqu'en  juillet  1903,  l'employé  pouvait 
travailler  dans  les  conditions  d'hygiène  les  plus  déplorables^  et  que, 
pour  lui,  il  n'y  avait  pour  ainsi  dire  pas  d'hygiène.  Comme  l'institu- 
teur, il  est  mal  logé,  mal  nourri,  parce  que  mal  payé,  et  dès  lors 
M.  Berthod  '  n'exagèro  certainement  pas,  quand  il  nous  déclare  que 
c  la  plupart  des  grands  magasins  fournissent  une  morbidité  et  une 
mortalité  effrayantes  parmi  leurs  employés,  à  telle  enseigne  que 
ceux  qui  restent  quelques  années  et  échappent  à  la  tuberculose  sont 
presque  l'exception  ».  Et  de  fait,  en  Allemagne,  sur  1  000  rentes 
d'invalidité  par  tuberculose,  125  sont  payées  à  des  employés  de  com- 
merce. Tout  de  suite  après,  suivis  immédiatement  d'ouvriers  propre- 
ment dits,  viennent  les  domestiques  pour  lesquels  la  statistique 
officielle  enregistre  de  138  à  144  rentes  d'invalidité  (p.  1 000).  Au 
reste  nous  avons  vu  que  M.  Juillerat  explique  les  ravages  de  la 
tuberculose  au  sixième  étage  des  maisons  parisiennes  par  ce  fait  que 
là  sont  logés  les  domestiques. 

C'est  donc  bien  «  dans  le  monde  où  l'on  pâtit  d  que  sévit  la  tuber- 
culose, ce  qui  revient  à  dire  que,  contrairement  à  l'opinion  de 
M.  Juillerat,  la  tuberculose  est  bien  une  maladie  populaire,  une 
maladie  qui  trappe  telle  ou  telle  classe  de  la  société  de  préférence  à 
d'autres.  Ce  qui  le  prouve  le  mieux,  en  englobant  en  même  temps 
toutes  les  catégories  sociales,  ce  sont  les  statistiques  qui  montrent 
l'augmentation  de  la  tuberculose  en  proportion  presque  directe  avec 
la  diminution  des  revenus.  Pour  la  ville  de  Hambourg,  M.  Gebhard  ' 
nous  indique  par  exemple  que  sur  10  000  contribuables,  la  mortalité 
de  tuberculose  est  de  10,7  chez  ceux  dont  le  revenu  dépasse 
3500  marks,  de  39,3  quand  ce  revenu  oscille  entre  900  et  1200  marks 
et  enfin  de  60  chez  ceux  qui  gagnent  moins  de  900  marks  par  an.  Si 
nous  ajoutons  qu'une  proportion  très  analogue  a  été  établie  par 
M.  Raths  *  pour  les  villes  de  Francfort,  de  Munich  et  de  Berlin  et  par 

1.  Artaud,  La  protection  légale  de  Inemployé  et  la  réglementation  du  travail  dans 
les  magasins;  Paris,  1903. 

2.  Cité  par  Artaud,  toc.  cit,,  p.  3. 

3.  Gebhard,  Ausbreit.  d.  Tuberk,  tmter  der  Versicherungspflichi.  BevÔk,  Kongr. 
z.  Bekampf.  d.  Tuberk,  p.  81  ;  Berlin,  1899. 

4.  Ralhs,  Ueber  den  Einfl,  der  sozial.  Verhàltn.,  etc.,  ibid.,  p.  162. 
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M.  Philipovitch  *  pour  Vienne,  quelle  conclusion  en  tirer,  sinon  que 
ce  sont  les  conditions  économiques  qui  régissent  Tétiologie  de  la 
tuberculose?  Et  comme  c'est  encore  la  capacité  économique  de  TiD- 
dividu  qui  conditionne  le  logement  dans  lequel  il  habite,  on  com- 
prend facilement  pourquoi  à  Paris  la  mortalité  par  tuberculose  est 
de  10,8  p.  10  000  aux  Champs-Elysées  où  les  loyers  varient  entre 
8  et  12000  francs  par  an,  et  de  104  p.  10000 à  Grenelle,  à  Plaisance 
ou  dans  tout  autre  quartier  populaire  qui  abrite  c  le  monde  où  Ton 
pâtit  ï>,  le  monde  où  Ton  s'entasse  dans  des  logements  étroits,  où 
Ton  mange  mal,  tout  cela  parce  qu'on  y  gagne  durement  sa  vie. 

Un  maître  de  la  pensée  moderne,  H.  Taine,  a  indiqué  dans  une 
page  inoubliable  la  méthode  qu'il  faut  suivre  quand  on  désire  étu- 
dier un  phénomène  d'ordre  physique  ou  moral,  les  deux  ayant  tou- 
jours, suivant  son  expression,  «  des  dépendances  et  des  condi- 
tions l^. 

«  Je  suppose  ^,  écrit-il,  qu'on  veuille  vérifier  celte  maxime  et  en 
mesurer  la  portée.  Le  lecteur  prendra,  par  exemple,  quelque  artiste, 
savant  ou  écrivain  notable,  et  lira  ses  œuvres,  la  plume  à  la  main... 
Il  notera,  suivant  l'habitude  de  tout  critique,  par  quelques  mots 
brefs  et  vifs,  les  particularités  saillantes,  les  traits  dominants,  les 
qualités  propres  de  son  auteur.  Arrivé  au  terme  de  sa  première 
course,  s'il  a  quelque  pratique  de  ce  travail,  il  verra  venir  au  bout  de 
sa  plume  une  phrase  involontaire,  singulièrement  forte  et  significa- 
tive qui  résumera  toute  son  opération.  » 

Loin  de  nous  la  pensée  de  renfermer  le  problème  si  complexe  de 
la  tuberculose  dans  les  limites  étroites  d'une  formule.  Cependant, 
en  sous-entendant  toujours  les  éléments  infection  et  contagion,  il 
nous  a  semblé  possible  de  résumer  les  faits  groupés  dans  cette 
étude,  en  disant  que  dans  notre  société  la  tuberculose  est  fonction  des 
conditions  économiques  de  l'individu. 

1.  Cilé  par  Rubner,  Prophyl,  der  Wohn  und  Arbeitraume^  ibid.,  p.  162. 

2.  Taine,  Essais  de  critique  et  d'histoire,  p.  viii  (préface);  Paris,  i892. 
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L'ETUDE  DE  LA  POSITION  DU  CŒUR 

DANS  L'EXSUDAT  D'ORIGINE  INFLAMMATOIRE 

DE  LA  SÉREUSE  DU  COEUR 

APPLICATIONS  A  LA  PARACENTÈSE  DU  PÉRICARDE* 


Par  le  D'  B.  SOHAPOSCHNIKOFF 


II- y  a  neuf  ans  que  j'ai  eu  l'honneur  d'exposer  devant  la  Société 
médicale  d'Odessa  les  résultats  de  mes  longues  observations  cliniques  • 
ainsi  que  mes  essais  expérimentaux  sur  la  position  du  cœur  dans 
Tépanchement  liquide  produit  par  l'inflammation  du  péricarde. 

On  connaît  bien  Topinion  de  nos  auteurs  classiques  anciens  et 
modernes  sur  la  position  du  cœur  dansl'épanchementpéricardique. 
Ainsi  ils  disent  que  le  cœur  en  vertu  de  son  poids  spécifique,  comme 
un  corps  plus  lourd,  est  toujours  plongé  dans  le  liquide  qui  se  col- 
lecte en  avant  du  cœur  et  que  celui-ci  se  porte  en  arrière  et  occupe 
dans  le  péricarde  distendu  les  parties  les  plus  déclives.  Quelques 
auteurs  s'expriment  spirituellement  en  disant  que  le  cœur  est  refoulé 
en  arrière  et  en  bas  vers  la  colonne  vertébrale,  de  telle  manière  que 
l'exsudation  inflammatoire  s'étale  sur  la  surface  du  cœur  de  deux 
côtés  comme  les  flots  sur  un  noyé. 

Cette  doctrine  mentionnée  depuis  Skoda,  même  par  des  auteurs 
modernes,  était  basée  sur  des  conclusions  théoriques  ne  répondant 
pas  aux  faits  réels  et  observations  faites  près  du  lit  du  malade.  Cette 
idée  doctrinale  était  la  cause  des  erreurs  de  diagnostic  fâcheuses  et 
dans  le  cas  d  intervention  chirurgicale  elle  menait  parfois  aux  résul- 
tats graves  parleurs  conséquences.  Dans  mon  travail*  (Contnbution 

1.  Communication  à  la  Société  médicale  (T Odessa,  séance  du  16  novembre  1904. 

2.  Archives  russes  de  Pathologie  du  prof.  Podwisolsky,  II,  1896;  Mitteilungen 
aus  den  Grenzgebielen,  Bd  II,  û.  1-2, 1897  ;  Revue  médicale,  p.  320, 1896  (Extrait). 

Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  52 
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à  l'étude  de  la  pétncardite)  je  m'efforçai  de  démontrer  que  Topinion 
ancienne  et  dominante  sur  la  position  du  cœur  dans  Tépanchement 
péricardique  est  en  pleine  contradiction  avec  les  faits  réels.  Mon  but 
était  de  prouver  que  le  cœur  étant  même  d'un  poids  spécifique  supé- 
rieur à  celui  de  Tépanchement  inflammatoire  n'est  pas  plongé  dans 
l'exsudation,  mais  au  contraire  flotte  sur  la  surface  du  liquide  inflam- 
matoire. 

C'était  mon  idée  fonâstmentale  grâce  à  laquelle  de  nombreux  farts 
de  la  symptomatologie  de  la  péricârdite  trouvèrent  leur  explication 
sans  avoir  été  résolus  par  l'ancienne  opinion  sur  la  position  du  cœur 
dans  l'épanchement  péricardique. 

Permettez-moi,  messieurs^  en  ce  moment  de  revenir  aux  conclu- 
sitions  mentionnées  dans  mon  travail  [ContHbution  à  V étude  de  la 
péricârdite)  : 

1)  Il  n'y  a  pas  de  raisons  d'accepter  comme  règle  qu'avec  l'augmen- 
tation de  Texsudat  dans  le  péricarde  le  cœur  doit  forcément  venir 
se  placer  en  arrière  à  cause  de  son  poids  spécifique  supérieur  à  celui 
du  liquide  entourant; 

2)  La  présence  du  choc  ainsi  que  du  frottement  n'exclut  pas  un 
exsudât  abondant  dans  le  péricarde  sans  adhérences  de  deux  feuil- 
lets du  péricarde; 

3)  La  ponction  du  périeafde  à  gauche  dans  le  4-5«  espace  inter^ 
costal  —  généralement  admise  — -  ne  doit  pas  être  préférée,  car  c'est 
là  précisément  le  plus  souvent  qu'on  peut  toucher  le  cœur  ; 

4)  La  ponction  faite  à  droite  dans  le  3-4«  espace  intercostal  tout 
près  du  bord  stemal,  ainsi  qu'à  gauche  dans  le  6*"  espace  intercostal, 
doit  être  la  plus  préférable,  surtout  lorsqu'on  trouve  dans  ces 
endroits-là  une  matité  absolue  ; 

5)  Dans  les  cas  d'exsudat  abondant  le  6«  espace  interscostal  gauche 
est  préférable  parce  que  dans  cet  endroit  la  plèvre  est  refoulée  le 
plus  en  dehors  et  le  diaphragme  est  abaissé  notablement  en  bas. 

J'ai  terminé  en  ces  termes  :  «  Je  dois  avouer  que  mes  expériences 
ne  sont  pas  suffisantes  pour  la  résolution  définitive  d'une  question 
aussi  importante  que  celle  qui  a  trait  à  la  position  du  cœur  dans 
l'exsudat  péricardique  et  au  lieu  d'élection  pour  l'intervention  chi* 
rnrgicale  ».  Neuf  ans  se  sont  écoulés  depuis  la  publication  de  mon 
travail  et  dans  l'espace  de  ce  temps  de  nombreux  faits  cliniques  et 
observations  ont  été  mentionnés  par  des  auteurs  compétents  de 
notre  pays  et  de  l'étranger. 

Plusieurs  observateurs  et  cliniciens  ont  eu  l'occasion  pendant 
l'expérience  sur  les  animaux,  ainsi  que  l'opération  sur  la  séreuse  du 
cœur  pour  cause  de  blessure  ou  d'un  épanchement  péricardique 
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d'observer  ad  oculos  la  situation  du  cœur  dans  le  péricarde  distendu 
par  le  sang  ou  le  liquide  inflammatoire.  Quels  sont  donc  leurs  résul- 
tats? Toute  une  série  d'observateurs  avaient  devant  leurs  yeux  le 
même  tableau  que  j'ai  constaté  moi-même  dans  mes  expériences 
avec  les  injections  dans  le  péricarde  sur  les  cadavres  et  à  l'autopsie 
des  malades  morts  à  la  suite  d'une  péricàrdite.  L'exactitude  de  mes 
opinions  est  prouvée  par  plusieurs  observateurs  modernes,  clini- 
ciens et  expérimentateurs,  qui  ont  vérifié  mes  expériences  :  Rehn  * , 
Brentano',  Baginsky',  A.  Frankel*,  Rose*,  Nietert^,  Rosenbach% 
Danisch*,  Aporti  et  Figaroli',  Moruberg**,  Bode",  Napalkoff*^ 
H.  Heiking*»  (Russie). 

Bode  sous  l'inspiration  de  Rehn  avait  entrepris  une  série  d'expé- 
riences ayant  pour  bot  d'étudier  les  modifications  que  supporte  le 
cœur  dans  ses  fonctions  sous  l'influence  d'opération  avec  suture. 

Cet  auteur  avait  constaté  que  le  cœur  dans  les  cas  d'hémopéricarde 
artificiellement  provoqué  ne  s'éloigne  pas  du  thorax  et  que  le  sang 
épanché  se  trouve  en  arrière  du  cœur.  Plusieurs  auteurs  cités  plus  * 
haut  font  remarquer,  que  le  cœur  est  souvent  couvert  d'une  couche 
très  mince  de  liquide  observé  premièrement  par  moi  dans  les  expé- 
riences que  j'ai  entreprises  —  fait  auquel  j'attribue  une  haute  valeur 
Aagnostique  comme  l'on  sait  d'après  les  données  de  mon  travail. 

Dans  les  volumineux  ouvrages  comme  ceux  de  Schwalbe  et 
Ebstein  [Handbuch  d.  praktisch  Med,)y  et  de  Bruns  u.  Mikulitsch 
(Handbuch  d.  praktisch  Chirurgie) ,  au  chapitre  sur  la  péricàrdite  nous 
lisons  :  «  Bis  vor  kurzem  war  man  der  Ansicht  dass  das  Exudat  und 
das  Blut  hinter  dem  Herzen  liegt.  Schaposchnikoff,  Rehn,  Bren- 
tano  nehmen  das  Gegentheil  an,  dass  namlich  das  Herz  der 
Brustwand  mebr  oder  weniger  auliegt,  wass  selbsO^cl^^^  ^ûr  die 
Punction  von  eminenter  Wichtigkeit  ist  :  —  Jusqu'à  un  certain 
temps  nous  croyions  que  l'exsudation  et  le  sang  épanché  se  trouvent 
en  arrière  du  cœur.  Schaposchnikofl",  Rehn,  Brentano  sont  d'avis 

1.  BeHin.  kl,  Woch.,  1897,  20. 

2.  Deutsch.  med.'  Woch.,  1898,  32. 

3.  Berlin,  klin.  Woch.,  1898,  48. 

4.  Verhandlung,  492,  Charité  Ann,,  1898. 

5.  Deutsch,  med,  Woch.,  1902,. 2. 

6.  HerzwuDdc;  Centralblat.  f.  Chirurg.,  1902. 

I.  Pathol.  u.  Thérapie  Hei^zkrankheit,  1890. 

8.  Zeitschrifi  f.  kl.  Med.^  Bd  39. 

9.  Centralblat.  f,  Chir,,  1902  (^travail  expérimental). 

10.  Verôfentlichung  aus  d.  Gebiete  Militàr  Sanilàtswesen,  Berlio,  1902. 

II.  1^  chirurgie  du  eœttr  et  du  péricarde^  1902. 

12.  Praklichesky  Wratsch,  1904,  1-5.  Du  traitement  chirurgical  des  péricardites 
iuppuratives, 

13.  Bode,  Beitràge  z.  kl.  Chirurgie,  Berlin,  1897,  p.  167. 
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tout  à  feit  contraire  :  le  cœur  d'après  eux  se  trouve  rapproché 
plus  ou  moins  du  thorax  —  fait  d'une  importance  éminente  pour 
la  ponction  du  péricarde.  »  —  Napalkoff  dit  dans  ce  sens  :  «  En  ce 
qui  concerne  la  localisation  de  l'épanchement  péricardique,  l'on  ne 
doit  plus  douter  que  sa  plus  petite  quantité  se  trouve  en  avant  du 
cœur,  tandis  que  toute  la  masse  se  collecte  dans  les  sinus  du  péri- 
carde, en  arrière  du  cœur  et  à  droite.  * 

Heiking  dans  un  cas  de  péricardite  purulente  avait  fait  une  inci- 
sion du  péricarde  et  constaté  que  la  plus  grande  quantité  du  pus 
(1 1/2  litre)  se  trouvait  en  arrière  du  cœur  dans  la  partie  postéro- 
inférieure  du  péricarde.  «  J'étais  étonné,  dit  l'auteur,  après  avoir 
constaté  que  le  cœur  se  trouvait  presque  en  pleine  contiguïté  avec 
le  péricarde  et  n'était  nullement  plongé  dans  la  masse  qui  l'entou- 
rait; au  contraire  la  plus  grande  quantité  se  trouvait  en  arrière  du 
cœur.  Je  ne  m'attendais  pas  à  cela,  car  le  fait  constaté  par  moi  était 
en  plein  contraste  avec  tout  ce  qu'on  disait  dans  des  ouvrages  thé- 
rapeutiques et  chirurgicaux  de  ce  temps-là  (1897).  Seulement  plus 
tard  le  travail  du  D'  Schaposchnikoff  m'a,  fait  connaître  que  le  rap- 
port du  cœur  à  l'épanchement  péricardique  constaté  chez  mon 
malade  ne  présente  pas  une  chose  surprenante.  Nombreux  faits 
constatés  dans  la  péricardite  exsudative  ne  s'expliquaient  pas  par 
l'opinion  ancienne  sur  la  position  du  cœur  dans  l'épanchement  péri- 
cardique. On  ne  savait  pas  pourquoi  en  ponctionnant  (à  gauche)  dans 
l'espace  intercostal  habituellement  choisi  on  arrivait  à  toucher  le 
cœur. 

a  Des  faits  pareils  sont  enregistrés  dans  la  littérature. 

«  Il  y  a  des  raisons  d'admettre  que  le  nombre  d'accidents  d'une  telle 
sorte  non  publiés  est  beaucoup  plus  grand  qu'on  ne  pense*.  Une 
blessure  du  cœur  arrivée  aussi  fortuitement  devait  paraître  inat- 
tendue et  inexplicable  jusqu'à  l'apparition  du  travail  de  D»"  Scha- 
poschnikoff. » 

Ainsi  l'opinion  ancienne  en  vertu  de  laquelle  le  cœur  tombe  dans 
l'exsudation  péricardique  peu  à  peu  fait  place  à  une  nouvelle  théorie 
diamétralement  opposée,  par  suite  l'évacuation  du  liquide  péricar- 
dique se  fait  avec  la  ponction  à  droite,  mais  pas  à  gauche  du  ster- 
num. 

Je  me  suis  persuadé  d'après  mes  observations  sur  les  malades  et 
expériences  (/.  c.)  que  le  lieu  préférable  pour  l'évacuation  du  liquide 
est  le  3-4**  espace  intercostal  à  droite  du  sternum. 

Les  années  dernières  apparaissent  de  nombreux  travaux  concer- 

1.  Boston  Médical  u.  Surgical,  1888,  Vichow^s  Jahresberichty  1889,  et  Arcfu 
russes  du  prof.  Podwisotsy,  1900. 
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nant  ce  nouveau  procédé  chirurgical  modifié  dans  le  traitement  des 
péricardites  liquides.  Comme  exemples  je  me  permets  de  citer  les  cas 
suivants  : 

4)  En  1898  le  D^  Mosso  (Charité  Annalen)  fait  mention  d'un  cas  de 
péricardite  de  la  clinique  de  Leyden  où  Ton  ponctionnait  d'après  les 
données  de  mon  travail  à  droite  du  sternum  sans  crainte  de  toucher 
le  cœur;  on  a  regu  8  grammes  de  sérosité,  après  quoi  le  malade 
s'est  senti  soulagé. 

2)  Sears  (de  Boston),  chez  un  de  ses  '3  malades  avec  péricardite, 
avait  pratiqué  une  ponction  dans  le  5*  espace  intercostal  à  gauche 
sans  résultat,  tandis  que  la  ponction  faite  à  droite  dans  le  4°  espace 
intercostal  a  donné  300  grammes  d'un  liquide  sanguinolent.  Le  malade 
a  guéri  complètement.  Chez  le  2®  malade  Sears  a  pratiqué  directe- 
ment la  ponction  dans  le  4*^  espace  intercostal  à  droite  du  sternum 
et  reçu  aussi  une  grande  quantité  de  sérosité,  après  quoi  la  guérison 
ne  tarda  pas  à  se  manifester.  Chez  le  3''  malade  l'évacuation  du 
liquide  fut  accomplie  par  une  ponction  dans  le  6'  espace  intercostal  à 
gauche  du  sternum  avec  une  issue  heureuse.  Ainsi  Sears  a  3  fois 
pratiqué  la  ponction  dans  les  espaces  indiqués  par  moi  (/.  c.)  avec 
de  bons  résultats. 

3)  Arthur  Hovard  a  pratiqué  la  paracentèse  dans  le  5®  espace 
intercostal  à  gauche  du  sternum  chez  une  jeune  fille  de  douze  ans, 
mais  l'aiguille  atteignit  le  cœur  et  ne  ramena  que  du  sang.  Une 
2«  ponction  faite  dans  le  4®  espace  intercostal  fut, plus  heureuse  et 
permit  d'extraire  quelques  gouttes  d'un  liquide  sanguinolent. 

Sur  l'aiguille  comme  guide  on  pratiqua  alors  une  incision  au  bord 
gauche  du  sternum,  on  réséqua  ensuite  5  centimètres  de  la  4*  côte  et 
le  péricarde  put  être  ouvert;  on  vit  que  le  cœur  était  appliqué 
presque  immédiatement  contre  la  paroi  thoracique  tandis  que  toute 
la  masse  de  pus,  environ  800  centimètres  cubes,  s'était  collectée  en 
arrière  du  cœur  d'où  elle  s'épanchait  au  dehors.  Trois  semaines  de 
traitement  suffirent  pour  que  la  malade  soit  complètement  rétablie. 

Quelle  étonnante  ressemblance  trouvons-nous  entre  ce  qui  vient 
d'être  décrit  et  les  faits  constatés  par  le  D"  Heikingî  Ainsi  dans  le  cas 
de  Heiking  le  cœur  se  trouvait  à  gauche,  n'était  pas  plongé  dans  la 
masse  purulente,  mais  au  contraire  le  cœur  flottait  au-dessus  du 
liquide.  Pour  moi  personnellement  ces  deux  cas  ont  un  intérêt  parti- 
culier. 

Rappelons-nous  que  l'élasticité  des  grands  vaisseaux  a  une  grande 
influence  sur  la  position  du  cœur  dans  l'exsudation,  comme  je  l'ai 

1.  Annal.  ofSurgicalj  1901,  v.  Semaine  médic,,  1902,  p.  87. 
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expliqué  dans  mon  travail.  Les  grands  vaisseaux  agissent  dans  la 
direction  opposée  à  la  pesanteur  du  cœur. 

Cette  influence  des  grands  vaisseaux  exercée  sur  le  cœur  est 
grande,  comme  je  m'en  suis  convaincu  dans  mes  expériences. 

Dans  les  cas  d'une  péricardite  d'origine  infectieuse,  où  les  grands 
vaisseaux  sous  Finfluence  du  processus  inflammatoire  perdent  leur 
élasticité  et  se  font  facilement  distendre,  le  cœur  comme  un  corps 
plus  lourd  s'abaisse.  Dans  le  cas  cité  par  Heikiog  la  péncandite 
purulente  était  d'origine  traumatique,  celui  de  Hovard,  pneumococ- 
cique  :  le  pus  dans  l'un  et  l'autre  cas  était  louable  et  les  grands  vais* 
seaux,  comme  l'on  doit  croire,  n'étaient  pas  entraînés  dans  le  pro- 
cessus inflammatoire  et  approchaient  le  cœur  coùire  la  paroi  thora- 
cique,  ainsi  que  l'on  observe  dans  les  cas  de  péricardite  séreuse 
d'origine  rhumatismale. 

4)  En  1902,  le  prof.  Al.  Frankel  *  (Berlin),  en  s'arrêtant  sur  la  valeur 
àe  mon  travail,  dit  que  les  ponctions  à  droite  du  sternum  se  pratiquent 
rarement,  malgré  les  bons  résultats  obtenus  par  Schaposchnikoff. 
Frànkel  (en  se  basant  sur  mon  travail)  rappcu'te  2  cas  de  péricardite 
grave  avec  exsudation,  où  l'auteur  a  pratiqué  la  ponction  à  droite 
du  sternum.  Chez  une  femme  de  vingt-neuf  ans  le  professeur  Frankei 
a  évacué  par  une  ponction  faite  dans  le  3'^  espace  intercostal  à  droite 
du  sternum  (la  mati té  dépassait  le  bord  droit  sternal)  1 600  grammes 
d'une  sérosité  sanguinolente,  après  quoi  les  accidents  dangereux 
disparurent  et  un  grand  soulagement  s'est  bientôt  manifesté;  ia 
mati  té  précordiale  s'est  trouvée  diminuée  dans  toutes  les  dimensions. 

Dix  jours  après  Tétat  s'est  aggravé  et  la  malade  mourut  subitement. 
A  l'autopsie  on  trouva  une  péricardite  tuberculeuse  avec  tubercu- 
lose des  poumons  et  plèvres. 

2*^  cas.  Chez  un  garçon  de  <iouze  ans,  après  le  rhumatisme,  oo 
vient  de  constater  une  insufflsance  aortique  quelque  temps  après 
compliquée  d'une  péricardite  avec  abondcmt  épanchement.  Frankei 
a  pratiqué  la  ponction  dans  le  4^  espace  intercostal  à  droite  et  a 
évacué  à  l'aide  de  l'appareil  de  Dieulafoy  188  centimètres  cubes  de 
liquide  sanguinolent.  Après  la  poncticm  les  accidents  graves  dispa- 
rurent, la  matité  précordiale  fut  diminuée  et  une  stable  amélioratioB 
ne  tarda  pas  à  se  manifester.  Deux  mois  après,  le  malade  a  quitté 
l'hôpital  dans  un  ét€^  bien  amélioré. 

5)  Dôbert*  (Berlin),  de  l'hôpital  Bethanien,  section  du  prof.  Zin, 
rapporte  2  cas  de  péricardites  graves,  où  il  a  pratiqué  la  ponction  à 

1.  Thérapie  der  Gegenwart,  1902,  an  Zur  Lehre  von  der  Punktion  der  Herz- 
beubeU. 

2.  Berlin,  klin,  W«(^.,  18,  19€4. 
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cbroite  du  sternum  avec  de  bous  résultats.  Le  lieu  indiqué  eat, 
d'après  l'auteur,  très  avantageux.  Doebert  fait  remarquer  que  Frankel 
le  premier  en  Allemagne  a  pratiqué  la  pcmction  à  droite  du  sternum 
en  suivant  les  indications  du  D"  Schaposchnikoff. 

l*""  Cas.  —  Chez  un  homme  de  vingt -trois  ans  avec  péricardite  liquide, 
Tauteur  a  d'abord  ponctionné  dans  le  5^  espace  intercostal  gauche  sans 
jésullat  :  Tétat  du  malade  étant  très  grave  (la  matité  précordiale  s'éten- 
dait jusqu'au  mamelon  droit),  Dœbert  s'est  décidé  à  faire  une  ponction  à 
droite  du  sternum  dans  le  4<^  espace  intercostal.  On  a  évacué  ainsi  45  cen- 
timètres cubes  d'un  liquide  sanguinolent.  L'état  s'est  un  peu  amélioré. 

Deux  jours  après,  en  ponctionnant  dans  le  même  espace  intercostal, 
l'auteur  a  évacué  avec  l'appareil  de  Dieulafoy  250  centimètres  cubes  de 
liquide.  L*état  du  malade  ne  tarda  pas  à  s'améliorer,  la  matité  précordiale 
fut  considérablement  diminuée.  Deux  semaines  après,  le  malade  néan- 
moins succomba  à  la  suite  d'une  asystolie.  A  l'autopsie,  on  trouva  : 
endocardite  progressive  avec  myocardite,  un  faible  accolement  de  deux 
feuillets  delà  séreuse  du  cœur  par  des  adhérences  ilbrineuses.  Il  est  évident 
qu'en  présence  de  telles  altérations  progressives  du  côté  des  valvules 
(myocarde),  le  dénouement  fatal  ne  pouvait  être  évité,  néanmoins  la  ponc- 
tion a  pu  le  retarder. 

2*  Cas.  —  Chez  un  élève  de  dix-sept  ans  avec  une  péricardite  exsudative, 
après  une  ponction  faite  à  droite,  une  guérison  complète  s'est  accomplie. 
Ce  deuxième  cas  offre  un  intérêt  particulier,  car  Dœbert  a  pratiqué  la  para- 
centèse trois  fois,  toujours  à  droite  du  sternum,  ayant  ainsi  évacué  en 
tout  jusqu'à  500  grammes  de  liquide.  Le  malade  a  quitté  l'hôpital  tout  à 
fait  rétabli,  ayant  conservé  la  santé  plusieurs  mois  après. 

En  terminant,  l'auteur  dit  que  les  cas  cités  par  lui  prouvent 
complètement  Topinion  du  D"*  Schaposchnikoff  sur  la  position  du 
cœur  dans  répanchement  péricardique. 

Le  cœur,  dit  Dœbert,  ne  tombe  pas  dans  Texsudat,  mais  se  trouve 
au-dessus  du  liquide,  etc.,  les  avantages  de  la  paracentèse  faite  à 
droite  du  sternum,  ses  indications,  les  inconvénients  de  la  paracen- 
tèse à  gauche  sont  bien  éclairés  par  Schaposchnikoff  et  Frânkel. 

6)  Peters  et  Rudolf*  dans  un  cas  de  péricardite  suppurative,  compli- 
quée d'une  pleurésie  purulente  gauche,  avaient  constaté  par  Rônt- 
gejaoscopie  que  le  cœur  était  dévié  à  gauche.  L'incision  était  à  droite 
du  âtemum  dans  le  5^  espace  intercostal.  La  guérison  fut  complète. 

Ainsi  après  la  publication  de  mon  travail  jusqu'à  ce  temps  nous 
avons  dans  la  littérature  18  cas  de  péricardites  exsudatives  où  les 
auteurs  montrent  positivement  que  le  cœur,  malgré  une  abondante 

1.  ^iUmà,  /tourna/,  1904,  A  case  of  ptirulent.  perk^n).  •compHoat.  by6inpyem. 
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exsudation  dans  le  péricarde,  n'est  pas  plongé  du  tout  dans  le  liquide 
qui  Tentoure.  Dans  les  9  cas,  l'évacuation  du  liquide  péricardique  est 
faite  par  la  ponction  à  droite  du  sternum  ;  6  malades  ainsi  opérés  se 
sont  complètement  guéris,  3  ont  reçu  une  amélioration  temporaire. 
Les  neuf  dernières  années  j'ai  personnellement  observé  dans  ma 
section  26  cas  de  péricardite  (7  morts  =  26, 9  p.  100).  Mes  observa- 
tions m'avaient  encore  plus  fortifié  dans  mes  conclusions,  mention- 
nées dans  mon  travail.  Je  me  permets  de  citer  2  cas  typiques 
comme  exemple. 

i®»"  Cas.  —  Jeune  homme  de  vingt-trois  ans,  Stein,  employé  dans  une 
maison  d'exportation,  a  supporté  en  octobre  1891  une  pneumonie  aigaê 
(pou mon  gauche),  à  laquelle  s'unit  bientôt  une  péricardite  ezsudative.  En  pré- 
sence du  choc  cordial  et  du  frémissement  péricardique  à  gauche  du  sternum, 
la  matité  précordiale  s'étendant  jusqu'au  bord  droit  sternal,  j'ai  pratiqué 
la  ponction  dans  le  4«  espace  intercostal  droit  et  évacué  à  Taide  de  l'appa- 
reil de  Potain  350  centimètres  cubes  d'un  liquide  sanguinolent.  Le  malade 
s'est  senti  amélioré;  la  matité  précordiale  est  notablement  diminuée.  Une 
semaine  après,  j'étais  en  présence  d'une  nouvelle  augmentation  de  la  matité 
précordiale.  La  dyspnée  et  des  troubles  du  côté  de  l'appareil  circulatoire  se 
manifestèrent,  l'état  fut  considérablement  aggravé.  Jai  pratiqué  une 
deuxième  ponction  dans  le  même  espace  intercostal  et  j'ai  reçu  500  centi- 
mètres cubes  d'un  liquide  sanguinolent. 

Après  cette  deuxième  opération,  j'ai  constaté  une  amélioration  progres- 
sive et  deux  mois  après  je  trouvai  mon  malade  complètement  rétabli,  car 
du  côté  de  l'appareil  valvulaire  rien  d'anormal  n'était  à  constater.  Le 
malade  Stein  travaille  même  maintenant  dans  une  maison  d'exportation. 

2**  Cas.  —  Un  garçon  de  quatorze  ans  avec  une  end o- péricardite.  L'examen 
de  ce  malade  a  donné  les  résultats  ci-dessous  mentionnés.  Le  malade  est 
demi-couché,  faciès  extrêmement  pâle,  lèvres  cyanotiques,  respiration 
très  superficielle  et  fréquente,  fluctuations  ondulatoires  du  cou  et  dans  la 
région  du  cœur.  Pouls  petit  et  fréquent  (130).  Voussure  du  cœur.  La  matité 
précordiale  commence  au  niveau  du  deuxième  espace  gauche,  atteint  le  bfl»d 
du  thorax  de  manière  que  dans  l'espace  de  Traube  nous  avons  une  matité 
absolue;  les  espaces  intercostaux  dans  la  région  de  la  matité  sont  saillants. 

Les  limites  de  cette  figure  de  matité  atteignent  à  gauche  la  région 
axillaire  et  à  droite  le  mamelon.  La  pointe  du  cœur  est  bien  sentie  dans 
le  4"  espace  intercostal  au  dedans  de  la  limite  gauche  de  la  matité  précor- 
diale. Près  du  bord  gauche  du  sternum,  entre  les  3«  et  5®  espaces  intercos- 
taux, on  constate  le  frottement  péricardique,  à  la  pointe  se  révèle  un  souffle 
présystolique  et  les  bruits  sont  assourdis.  Le  changement  de  position  do 
corps  ne  modifie  pas  la  forme  de  la  matité  précordiale,  ainsi  que  le  frot^^ 
tement  péricardique  qui  ue  change  pas  de  caractère. 

Derrière,  sous  l'omoplate  gauche,  on  constate  une  matité  qui  jointe  à  la 
bronchophonie  et  au  souffle  tubaire  donnait  lieu  à  croire  k  une  compres- 
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sioQ  du  lobe  inférieur  du  poumon  gauche.  Il  y  a  uo  an  que  le  petit  malade 
a  eu  la  rougeole  et  la  chorée,  à  la  suite  de  laquelle  quelque  temps  après  le 
malade  commença  à  se  plaindre  de  palpitations,  d'essoufûement,  d'oppres- 
sion, etc. 

Prenant  en  considération  les  faits  ci-dessus  mentionnés,  nous  avons  pro> 
nonce  le  diagnostic  d'une  péricardite  avec  un  abondant  épanchement 
dans  le  péricarde.  En  présence  d'un  état  aussi  grave,  croyant  recourir  à 
une  ponction  du  péricarde  dans  le  cas  urgent,  le  malade  fut  envoyé  à 
rhdpital  à  mon  service. 

Nous  avons  ainsi  chez  notre  malade  une  inflammation  de  la 
séreuse  du  cœur  avec  tous  les  symptômes  caractéristiques  d*une 
péricardite  avec  un  abondant  épanchement.  En  présence  d'une 
énorme  matité  précordiale  nous  avons  néanmoins  à  constater  le 
frémissement  péricardique,  la  pointe  du  cœur  et  la  voussure  du  côté 
gauche  du  thorax.  Le  malade  était  depuis  plus  de  6  semaines  à  l'hô- 
pital sous  mon  observation  ;  Tétat  s'améliorait  exclusivement  sous 
l'influence  du  froid  sur  la  région  du  cœur  :  digitale,  salicylates  et 
autres  médicaments  usuels  dans  ce  cas. 

11  était  bien  intéressant  de  suivre  pas  à  pas  la  diminution  progres- 
sive de  répanchement  péricardique.  La  disparition  de  ce  dernier 
s'accomplissait  dans  l'ordre  tout  à  fait  opposé  à  ce  que  nous  voyons 
à  la  période  de  son  accumulation.  D'abord  l'on  constata  la  diminution 
de  la  matité  précordiale  transversalement,  sans  qu'elle  soit  visible- 
ment diminuée  en  diamètre  longitudinal,  ce  qu'on  a  constaté  par  la 
présence  de  la  zone  de  matité  à  la  base  du  cœur,  au  niveau  des 
grands  vaisseaux.  Puis  la  matité  auparavant  constatée  dans  l'espace 
de  Traube  a  disparu,  tandis  que  celle  de  la  partie  supérieure  du 
sternum  et  le  frottement  péricardique  se  constataient  même  les  der- 
niers temps  du  séjour  de  notre  malade  à  l'hôpital. 

On  sait  qu'au  commencement  de  l'accumulation  de  Texsudat  dans 
le  péricarde  en  quantité  plus  ou  moins  grande,  la  présence  du  frotte- 
ment péricardique  et  la  matité  au  niveau  des  grands  vaisseaux 
sont  les  premiers  indices  d'une  péricardite  liquide,  étant  d'une 
haute  valeur  diagnostique  de  l'inflammation  de  la  séreuse  du  cœur 
avec  épanchement  surtout  dans  l'enfance,  où  l'on  peut  exclure  une 
sclérose  avec  dilatation  de  l'aorte.  Après  la  résorption  de  l'exsudat 
chez  notre  malade  nous  constations  une  insuffisance  et  un  rétré- 
cissement mitral  avec  augmentation  du  ventricule  droit,  lésion 
existant  depuis  longtemps.  Il  importe  de  faire  remarquer  qu*après 
la  résorption  du  liquide,  la  pointe  du  cœur  se  déplaçait  de  3  centi- 
mètres dans  l'attitude  du  décubitus  latéral  gauche  et  de  3  centimè- 
tres et  demi  pendant  une  minute  dans  l'attitude  de  décubitus 
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latéral  droit.  La  présence  d'un  tel  déplacement  de  la  pointe  du 
eœnr  avec  le  changem^^it  d'attitude  du  malade  exclut  Texistence 
d'adhérences  péricardiques  avec  le  cœur.  Ces  adhérences,  il 
faut  ajouter,  ne  sont  pas  fréquentes  en  tout  cas.  Il  est  évident  que 
la  position  du  cœur  près  du  thorax,  constatée  par  nous  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie,  ne  devait  pas  être  mise  sur  le 
compte  des  adhérences  extrapéricardiques.  En  général  les  méde- 
cins qui  sont  sous  Tinfluence  de  l'opinion  ancienne  sur  la  position 
du  cœur  dans  l'exsudat,  c'est-à-dire  croient  que  le  cœur  en  vertu 
de  son  poids  spécifique  tombe  dans  la  masse  qui  l'entoure,  supposent 
les  adhérences  là  où  l'augmentation  de  la  matité  précordiaie  «si 
l'indice  d'un  abondant  épanchen^ent  dans  le  péricarde.  Mais  un  tel 
diagnostic  doit  se  faire  avec  beaucoup  de  réserves,  car  en  générai 
les  signes  exacts  d'une  péricardite  adhésive  jusqu'à  nos  jours  nous 
manquent,  je  ne  veux  pas  dire  qu'ils  n'existent  pas,  surtout  dans  ht 
période  d'une  inflammation  aiguë  de  la  séreuse  du  cœur.  La  péri- 
cardite adhésive  est  maladie  chronique  par  excellence  et  se  r€»- 
contre,  il  faut  le  dire,  rarement.  La  cause  est  que  par  suite  des  mou- 
vements incessants  du  cœur  l'organisation  du  tissu  oonjonctif  se 
fait  dans  des  conditions  très  peu  favorables. 

Même  dans  les  cas  où  l'organisation  de  la  matière  coagulée  établit 
Taccolement  de  deux  séreuses  grâce  aux  filaments  plus  ou  moins 
nombreux,  sous  l'influence  d'une  bonne  contractilité  du  cœur,  ces 
formations  membraneuses  s'aminoissent  jusqu'à  disparition  complète 
en  vertu  des  causes  mécaniques  et  d'une  mauvaise  nutrition.  Il  est 
vrai  que  dans  les  cas  de  débilitation  du  cœur,  la  formation  des 
couches  membraneuses  se  fait  sans  relâche  et  en  grande  quantité, 
grâce  à  quoi  il  se  forme  une  application  immédiate  avec  épaississe^ 
ment  des  deux  feuillets  de  la  séreuse  du  cœur.  Mais  alors  la  dislea* 
sion  du  péricarde  se  trouve  considérablement  limitée  grâce  aux 
modifications  indiquées;  même  dans  des  cas  pareils  on  trouve  des 
laoïmes  ou  poches  imprégnées  d'un  liquide  séreux,  séro-sanguiao- 
lent,  etc.  Il  est  évident  que  l'évolution  clinique  de  cette  forme  de 
péricardite  est  suivie  de  déviations  qui  ne  s'observent  pas  dans  la 
forme  typique  d'une  péricardite  liquide  :  il  nous  manque  une  figure 
de  matité  caractéristique  et  le  frottement  péricardique  n'est  pas 
aussi  évident  qu'à  l'ordinaire  ;  cela  se  comprend  quand  on  prend  ea 
considération  les  mouvements  «du  cœur  qui  sont  gênés  et  la  distes- 
sion  du  péricarde  'étant  très  irrégulière  grâce  aux  modificatioiis 
notées  plus  tard.  iLes  syaoïptômes  d^une  (telle  t>éricardtte  ressemblent 
à  ceux  que  nous  observons  dans  l'évolution  clinique  d'une  vs^ 
iardoÉe.aigué  de^forme  grave. 
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Par  conséquent,  je  crois  qu'en  prenant  en  considération  mes  opi- 
nions sur  la  relation  du  cœur  à  l'épanchement  et  au  feuillet  péricar- 
dique,  il  n'est  pas  nécessaire  de  penser  aux  adhérences  qui  retiennent 
le  cœur  à  la  paroi  thoracique  dans  le  cas  où  nous  avons  simplement 
nn  grand  épanchement  péricardique. 

J'ose  croire  qu'en  ce  moment  nous  avons  des  preuves  satisfai- 
santes que  le  cœur  se  .trouve  au-dessus  du  liquide,  mais  non  au- 
dessous.  Cependant  les  auteurs  modernes  français  les  plus  compé- 
tents dans  la  question  des  maladies  du  cœur  comme  Barié,  Petit  et 
autres  s'expriment  à  l'unisson  comme  suit  :  <t  Quand  le  cœor 
n'est  pas  retenu  par  ses  adhérences  à  la  paroi  thoracique,  il 
plonge  dans  le  liquide  et  occupe  toujours  les  parties  déclives  ». 
Aussi  Huchard,  un  cardiologue  par  excellence,  dans  son  nouveau 
traité  Maladies  du  cœur  et  de  f aorte,  se  met  d'accord  avec  les 
anciens  auteurs.  Je  dois  m'arréter  sur  ce  remarquable  ouvrage 
en  appelant  votre  attention  sur  quelques  passages  où  il  est 
question  des  déplacements  du  cœur  dans  les  péricardites  exsuda- 
tives. 

Nous  verrons  comment  un  auteur  aussi  expérimenté  que  Huchard 
tombe  dans  des  contradictions  singulières  (p.  36-37).  Huchard,  en 
parlant  de  la  localisation  de  la  sérosité  dans  les  épanchements  péri- 
cardiques,  suit  le  même  ordre  d'idées  dans  la  description  de  la  dis- 
position du  liquide  qu'on  trouve  dans  mon  travail  expérimental  (/.  c). 
Huchard  dit  :  «  La  localisation  de  la  sérosité  se  fait  d'abord  à  la  base 
du  cœur,  d'où  s'écoule  le  liquide  au  moment  de  la  séparation  des 
feuillets  péricardiques.  Puis  lorsque  l'épanchement  devient  plus 
abondant  (200-300  gr.  environ)  il  se  collecte  à  la  pointe,  s'étale  sur 
la  surface  du  cœur  aussi  bien  en  avant  qu'en  arrière^  il  distend  la 
partie  la  moins  résistante  de  la  séreuse...  A  un  degré  plus  avancé  le 
péricarde  est  plus  distendu,  il  refoule,  comprime  les  organes  voi- 
sins et  surtout  le  poumon  gauche,  le  cœur  ^t  rejeté  en  arrière  et 
porté  en  haut  vers  les  troist^nes  espacœ  intercostaux.  »  €hez  moi 
(/.  c.)  on  lit  :  «  La  localisation  du  liquide  se  £ait  d'abord  dans  la 
région  du  sinus  transversus  pericardii  au  niveau  des  grands  vais- 
seaux; puis  le  liquide  s'étend  et  se  collecte  à  l'angle  droit  en  s'accu- 
muiant  ainsi  dans  te  deuxième  sinus  pericardii-infer.-externus;  en 
même  tem(»  la  localisation  du  liquide  se  fait  dans  les  parties  laté- 
rales «t  en  soimne  le  péricarde  se  trouve  de  plus  en  plus  distenda. 
La  quan^é  du  liquide  injectée  étant  d'^nvntm  300  grammes  on 
pouvidt  néanmoins  «entir  encore  le  cœur,  à  la  palpation,  qui  était 
immédiatement  approché  <da  thorax.  £n  continuant  l'injection  on 
pouvait  voir  que  te  péricarde  se  distend  et  saillit  d'abord  dans  la 
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partie  supérieure  en  prenant  la  forme  ronde  et  oblique  ensuite  dans 
les  parties  latérales. 

«  Le  diaphragme  qui  était  auparavant  en  contiguïté  avec  la  pointe 
du  cœur  maintenant  s'abaisse,  et  à  mesure  que  l'augmentation  du 
liquide  dans  le  péricarde  s'accroît,  la  base  du  péricarde  se  distend 
et  le  diamètre  en  sens  longitudinal  est  considérablement  augmenté. 
Entre  le  cœur  et  le  feuillet  pariétal  se  trouve  une  couche  mince  de 
liquide  qui  disparait  dès  qu'on  exerce  une  pression  avec  le  doigt.  En 
présence  d'une  quantité  de  300  grammes  dans  le  péricarde,  celui-ci 
se  distend  et  saillit  dans  ses  parties  latérales  et  inférieures.  Le 
poumon  gauche  dans  ces  conditions,  particulièrement  dans  sa  partie 
inférieure,  se  refoule  au  dehors;  le  poumon  droit  est  aussi  écarté, 
mais  une  partie  du  péricarde  du  côté  droit  est  couvert  du  poumon  et 
en  cet  endroit-ci  se  trouve  comprimé  contre  la  paroi  thoracique.  > 
Enfin  on  devait  interrompre  Tinjection,  car  le  liquide  n'entrait  plus 
dans  le  péricarde.  Môme  dans  ce  cas-là  le  cœur  étant  approché  du 
feuillet  pariétal  se  sentait  à  la  palpation.  Après  l'ouverture  du  péri- 
carde en  écartant  ses  bords  on  voit  très  distinctement  que  le  cœur 
étant  couvert  d'une  mince  couche  de  liquide  se  présente  et  se  trouve 
au-dessus  du  liquide,  tandis  que  la  masse  injectée  s'est  trouvée  col- 
lectée derrière  en  bas,  latéralement  et  dans  la  partie  supérieure  du 
péricarde  au  niveau  des  grands  vaisseaux.  L'épaisseur  de  la  couche 
du  liquide  entre  la  paroi  postérieure  du  cœur  et  le  feuillet  péricar- 
dique  en  la  mesurant  à  l'aide  d'une  sonde  était  de  6  centimètres. 
Il  est  à  remarquer  que  dans  mes  expériences  la  paroi  antérieure 
du  cœur  se  trouvait  ou  tout  à  fait  libre  du  liquide,  ou  était  cou- 
verte d'une  couche  mince  de  liquide  d'une  épaisseur  d'un  demi- 
centimètre  (/.  c).  Je  me  suis  servi  de  liquides  (eau,  gélatine,  paraf- 
fine) dont  le  poids  spécifique  est  moindre  que  celui  de  l'épanche- 
ment  inflammatoire,  les  cadavres  étaient  en  décubitus  dorsal,  le 
cœur  néanmoins  ne  plongeait  pas  dans  le  hquide,  ne  tombait  pas  en 
bas  et  en  arrière,  mais  au  contraire  se  portait  en  avant  et  flottait 
au-dessus  du  liquide. 

Dans  quelques-unes  de  mes  expériences  j'ai  constaté  que  la  masse 
gélatineuse  se  collectait  latéralement  et  en  arrière,  la  pointe  du  cœur 
se  trouvait  dans  le  quatrième  espace  intercostal;  le  bord  extérieur 
de  la  masse  gélatineuse  était  à  2  centimètres  de  la  pointe  du  cœur, 
tandis  que  sous  la  pointe  se  trouvait  une  masse  considérable  dont  le 
bord  inférieur  correspondait  à  la  7*  côte  gauche.  Le  fait  suivant 
mérite  une  attention  particulière  :  si  l'on  presse  avec  une  sonde  ou  un 
doigt  sur  la  paroi  ventriculaire,  le  cœur  s'abaisse  et  le  liquide  s'élève; 
la  pression  étant  suspendue  on  voit  que  le  cœur  s'élève  peu  à  peu 
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atteignant  la  surface  du  liquide.  On  peut  répéter  le  môme  phéno- 
mène avec  une  régularité  absolue.  En  appliquant  la  ligature  sur  tous 
les  grands  vaisseaux,  les  artères  el  veines,  je  les  ai  enlevés  du 
cœur,  ensuite  à  l'aide  d'une  ficelle  attachée  au  cœur  je  Tai  plongé 
dans  le  liquide  dont  je  me  servais  dans  mes  expériences.  Qu'ai-je 
donc  aperçu?  Le  cœur  momentanément  plongeait  et  tombait  au  fond. 
Par  conséquent  le  cœur  avec  le  sang  —  son  contenu  —  en  vertu 
de  son  poids  spécifique  doit  tomber  et  plongeait  dans  le  liquide. 
Mais  sur  la  position  du  cœur,  comme  je  Tai  déjà  indiqué  plus  haut, 
a  une  grande  infiuence  Télasticité  des  grands  vaisseaux  grâce 
auxquels  le  cœur  est  involontaire  dans  ses  déplacements  et  est 
retenu  dans  une  direction  déterminée.  Sans  doute  que  dans  les  cas 
exclusifs,  sous  l'influence  des  conditions  particulières  de  la  contre- 
pression  du  côté  de  l'exsudat  accumulé  dans  le  péricarde  en  grande 
quantité  entre  le  bord  inférieur  du  cœur  et  le  diaphragme,  le  cœur 
peut  être  porté  en  haut  à  gauche,  mais  pas  en  arrière.  Ce  fait  je  Tai 
constaté  dans  mes  expériences.  Mais  je  ne  pense  pas  qu'une  telle 
dislocation  du  cœur  en  haut  puisse  être  posée  comme  une  règle 
générale,  ainsi  que  le  fait  Huchard. 

D'ailleurs,  pages  70-71,  nous  lisons  qu'avec  l'apparition  de  l'ex- 
sudat la  pointe  du  cœur  et  le  frottement  péricardique  disparaissent, 
mais  c  la  persistance  du  frottement,  on  ne  saurait  trop  le  répéter, 
n'indique  pas  que  la  péricardite  est  restée  absolument  sèche  et  que 
le  liquide  est  même  en  petite  quantité  :p.  Comme  exemple  Huchard 
fait  mention  d'un  cas  a  parmi  beaucoup  d'autres  ».  Ainsi  chez  un 
pneumonique,  on  trouve  à  l'autopsie  200  grammes  de  liquide  dans 
le  péricarde,  et  cependant,  durant  la  vie,  on  avait  toujours  cons- 
taté la  présence  de  frottement  très  net  qui  avait  éloigné  l'idée  d'un 
épanchement  :  il  en  est  résulté  qu'on  n'a  pas  cru  devoir  recourir  à 
la  paracentèse  du  péricarde  a  qui  eût  peut-être  sauvé  le  malade  ». 
Des  fautes  pareilles  ne  sont  pas  rares,  car  le  frottement,  comme  fait 
judicieusement  remarquer  Huchard,  peut  persister  pendant  toute  la 
durée  de  l'affection,  surtout  lorsque  le  malade  étant  dans  la  position 
horizontale,  le  liquide  a  une  tendance  à  s'accumuler  en  arrière  et 
sur  les  parties  latérales,  comme  Tripier  et  Devic  le  font  remarquer 
(Huchard  n'indique  pas  le  travail  de  ces  auteurs,  j'étais  dans  l'im- 
possibilité de  recevoir  les  renseignements  nécessaires). 

Huchard  évidemment  pense  généralement  que  le  liquide  a  une 
tendance  à  s'accumuler  en  arrière  du  cœur  en  faisant  approcher  ce 
dernier  vers  le  feuillet  pariétal  du  péricarde.  Ainsi,  page  64,  nous 
lisons  :  «  La  situation  du  malade  est  favorable  pour  faire  découvrir 
et  augmenter  le  frottement  péricardique  ». 
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Huchard  relate  2  malades  observés  par  Stokes  et  Coirigan  avec 
grand  épanchement  péricardique  chez  lesquels  le  frottement  s'en- 
t^idait  quand  les  malades  étaient  coachés  sur  le  dos  et  disparaissait 
dans  la  position  verticale...  c  Cela  se  comprend,  dit  Huchard,  puisque 
dans  le  cas  d'épanchement  abondant,  celui-ci  se  porte  en  arrière  et 
laisse  plus  ou  moins  Ubres  les  deux  surlaces  frottantes  du  péri- 
carde. » 

Parmi  beaucoup  d'autres  faits  constatés  par  moi  dans  mes  expé- 
riences, la  présence  du  frottement  péricardique  chez  le  malade 
avec  un  abondant  épanchement,  même  quand  il  se  trouve  daos  le 
décubitus  dorsal,  est  pour  moi  d'une  grande  importance.  Ce  fait  je 
le  considère  comme  une  preuve  irréfutable  de  la  contiguïté  du  cœur 
avec  le  thorax.  Je  raisonne  comme  suit  :  le  cœur  n'étant  pas  retenu 
par  des  adhérences  doit,  en  vertu  de  son  poids  spécifique  supérieur 
à  celui  du  liquide  entourant  plonger  dans  le  liquide,  à  plus  forte 
raison  quand  le  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal.  C'est  une  loi 
physique.  On  doit  se  demander  :  comment  donc  interpréter  au  point 
de  vue  de  la  physique  les  cas  cités  par  Hucbard,  où  le  coeur  étant 
libre  dans  des  mouvements  se  trouvait  au-dessus  du  liquide  et 
laissait  libres  les  deux  surfaces  frottantes  du  péricarde?  Sur  des 
faits  pareils  qui  devaient  paraître  contraires  aux  lois  naturelles 
aurait  dû  s*arréter  Hucbard.  Mais  il  passe  sans  les  expliquer,  même 
plus  loin  nous  trouvons  des  opinions  tout  à  fait  opposées.  Ainsi, 
page  73,  nous  lisons  :  «  Le  péricarde  étant  très  distendu,  le  coeur 
tombe  comme  le  corps  le  plus  lourd  dans  les  parties  les  plus 
déclives  :»  ;  p.  74  :  <  Les  changements  du  corps  modifient  les  rap- 
ports du  cœur  et  de  l'épanchement.  »  £n  règle  générale,  celui-ci 
s'élève  toujours  au-dessus  du  cœur  qui  occupe  les  parties  déclives 
en  vertu  de  son  poids.  Dans  le  décubitus  dorsal,  le  liquide  se  porte 
en  avant,  le  cœur  en  arrière.  Dans  la  station  verticale  le  premier 
s'élève  et  le  second  s'abaisse.  En  un  mot,  comme  le  dit  Weill,  le 
hquide  péricardique,  lorsqu'il  n'est  pas  contenu  par  des  adhérences^ 
comme  dans  l'hydropéricarde,  subit  des  déplacements  inverses  à 
ceux  du  cœur  :  «  il  flotte  toujours  au-dessus  de  cet  organe  >.  Des 
contradictions  étranges  et  tout  à  fait  incompréhensibles!  Ou  Toa 
lit  que  le  liquide  a  une  tendance  à  s'accumuler  en  arrière  du  cœur 
dans  le  décubitus  dorsal,  ou  contrairement  à  cela  Ton  lit  que  le 
cœur  tombe  et  le  liquide  se  trouve  au-dessus  de  cet  organe  le 
malade  étant  sur  le  dos.  Des  contradictions  pareilles,  comme  nous 
avons  vu  plus  haut,  ne  sont  pas  rares!  Enfin  on  ne  peut  pas  se 
mettre  d'accord  avec  Huchard  qui  pense  c  en  règle  générale  >  que 
les  relations  du  cœur  et  du  liquide  se  modifient  sous  l'influence  des 
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changements  de  la  situation  du  malade  puisque  le  liquide  se  trouve 
toujours  au-dessus  du  cœur.  Une  telle  interprétation  des  faits  est  en 
contradiction  avec  les  observations  cliniques  et  expérimentales;  elle 
résulte  d'une  fausse  idée  sur  la  position  du  cœur  qui  en  vertu  de 
son  poids  spéciflque  doit  tomber  dans  Tépanchement  péricardiquc. 
On  sait  même  qu'à  Tétat  physiologique  les  déplacements  du  cœur 
suspendu  sur  les  grands  vaisseaux  élastiques  sont  très  limités  *  (voir 
mon  travail,  expérience  n**  1),  à  plus  forte  raison  quand  le  péricarde 
est  distendu  et  le  cœur  se  trouve  de  tous  côtés  gêné  et  comprimé 
par  le  liquide  et  les  organes  voisins. 

I!  est  vrai  que  parfois  dans  les  cas  d'épanchement  peu  volumineux 
on  observe  des  modifications  de  la  matité  précordiale  quand  le 
malade  étant  dans  le  décubitus  dorsal  se  met  en  position  verticale; 
mais  ce  fait  ne  dépend  pas  du  déplacement  du  cœur,  c'est  le  liquide 
qui  se  déplace  dans  le  péricarde  encore  extensible  jusqu'à  un  certain 
point. 

Même  au  commencement  de  la  maladie  la  disposition  du  liquide 
inflammatoire  dans  le  péricarde  ne  dépend  pas  de  la  situation  du 
malade,  mais  d*obstacles  qui  se  rencontrent  dans  le  péricarde  et 
extérieurement.  Car  le  liquide  s'accumule  là  où  il  y  a  moins  de 
résistance,  c'est*à-dire  dans  les  parties  du  péricarde  qui  s'opposent 
le  moins  à  la  distension  par  le  liquide  accumulé.  Ces  conditions  se 
trouvent  réalisées  dans  les  sinus  anatomiques  du  péricarde.  Mais 
une  fois  que  le  péricarde  est  distendu  au  plus  haut  degré  possible, 
aucun  déplacement  n*est  possible;  h  plus  forte  raison  le  cœur  est 
exempt  de  déplacement,  grâce  aux  forces  élastiques  des  grands 
vaisseaux  qui  agissent  dans  une  direction  constante,  c'est-à-dire  en 
avant  vers  le  thorax. 

En  me  basant  sur  les  faits  cliniques  et  expérimentaux,  je  me  per- 
mets d'insister  sur  ce  que  les  règles  générales,  mentionnées  par 
Huchard,  concernant  le  déplacement  libre  du  cœur  dans  l'épanche- 
ment  péricardique,  doivent  être  radicalement  modifiées. 

Dans  son  chapitre  sur  le  traitement  des  péricardites  liquides  par 
des  moyens  chirurgicaux  Huchard  dit  que  la  paracentèse  péricardique 
à  droite  du  sternum  a  trouvé  peu  d'imitateurs  en  raison  de  la  possi- 
bilité de  la  blessure  du  ventricule  droit,  «  toujours  beaucoup  plus  à 
craindre,  que  celle  du  ventricule  gauche  ».  Par  conséquent  la  para- 
centèse à  droite  du  sternum  est  à  éviter  en  raison  de  la  possibiHtéde 
toucher  le  cœur  droit;  autrement  dit  grâce  aux  ponctions  faites  à 

1.  Âbrams,  dans  son  travail  publié  en  1904,  ^'est  convaincu  par  Ja  radioscopie 
que  le  cœur  ne  se  porte  pas  en  avant,  ne  s'approche  pas  vers  le  thorax  quand 
on  passe  de  la  position  horizontale  à  la  position  verticale.  Centralblatt  f,  inner, 
Mediz,,  34,  1904. 
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gauche  du  sternum  on  ne  parvient  pas  à  toucher  le  ventricule  droit. 
Voilà  ce  que  veut  dire  Huchard.  S'accorde- t-elle,  cette  opinion,  avec 
les  faits  réels? 

L'anatomie  nous  apprend  que  le  ventricule  droit  constitue  la  plus 
grande  partie  de  la  face  antérieure  du  cœur;  le  ventricule  gauche 
n'en  occupe  qu'une  toute  petite  bande,  qui  est  située  le  long  du 
bord  gauche,  ainsi  les  2/3  de  la  surface  précordiale  appartiennent  au 
ventricule  droit.  L'auricule  droit  se  trouve  en  arrière  du  sternum  et 
dépasse  très  peu  le  bord  droit  du  sternum.  L'incisuracardiaca,  le  lieu 
classique  choisi  depuis  Riolan  (1648)  pour  la  paracentèse  du  péri- 
carde, est  formée  exclusivement  sur  le  compte  de  la  paroi  ventricu- 
laire  droite. 

L'incisure  cardiaque  se  trouve  du  côté  gauche  du  sternum  dans  le 
4-5«  espace  intercostal  et  n'est  pas  couverte  par  la  plèvre. 

Ainsi  d'après  les  rapports  anatomiquesdu  cœur  et  du  péricarde  avec 
le  thorax  il  résulte  qu'en  ponctionnant  à  gauche  du  sternum  on  n'est 
pas  sûr  de  ne  pas  toucher  le  ventricule  droit.  Les  faits  littéraires  et 
mes  observations  personnelles  démontrent  qu'en  ponctionnant  à 
gauche  du  sternum  —  le  lieu  habituellement  choisi  pour  la  ponction 
—  on  arrive  à  blesser  le  ventricule  droit.  La  chronique  médico- 
légale  nous  enseigne  que  c'est  le  4  5«  espace  intercostal  à  gauche  du 
bord  sternal  jusqu'au  mamelon  où  Ton  rencontre  les  plaies  de  poi- 
trine qui  se  font  dans  un  but  de  suicide  ou  de  meurtre.  C'est  le  ven- 
tricule droit  qui  est  le  plus  souvent  touché.  La  statistique  constate 
37  p.  100  de  blessures  du  ventricule  droit  sur  26  p.  100  des  blessures 
du  ventricule  gauche  [Chougaxeff)K 

D'après  Fischer  *  nous  avons  123  cas  des  blessures  du  ventricule 
droit  et  101  du  ventricule  gauche.  Loison  '  a  trouvé  31  cas  de  blessure 
du  ventricule  droit  et  26  du  ventricule  gauche.  Ainsi  la  pratique 
médico-légale  nous  fait  connaître  que  dans  les  cas  où  les  plaies 
pénétrantes  se  trouvaient  à  gauche  du  sternum,  c'est  le  ventricule 
droit  qui  est  touché  le  plus  souvent. 

Ensuite  les  expériences  montrent  (Sibson,  Lagrolet,  François- 
Franck  et  le  miennes)  que  dans  les  cas  d'une  forte  distension  du 
péricarde  le  cœur  diminue  en  volume,  se  déplace  à  gauche  et  en 
dehors.  Quand  la  contre-pression  du  côté  de  l'exsudat  augmente,  les 
parties  du  cœur  les  moins  résistantes,  c'est-à-dire  les  auricules  et  le 

1.  Maladies  et  lésions  traumatiques  de  la  poitrine.  Sup.  de  La  Chiintrgie^  1901, 
Moscou. 

2.  Die  Wunden  d.  Herzensu.  d.  Herzbeut.,  Arch.  f.  klin,  Chirurg.y  1868,  Bd  9. 

3.  Des  blessures  du  péricarde  et  du  cœur  et  leur  traitement,  Revue  de  CAi- 
rurgie,  1891). 
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ventricule  droit,  se  compriment,  la  systole  s*accomplit  encore  avec 
ane  certaine  énergie,  mais  la  phase  diastolique  avec  grande  difficulté, 
c'est-à-dire  le  cœur  ne  se  dilate  pas  suffisamment.  Huchard  ne  s'en 
doute  pas,  comme  l'on  peut  lire  page  37  :  c  Le  péricarde  est  plus  dis- 
tendu, il  refoule....  le  cœur  est  rejeté  en  arrière  et  en  haut  r*. 

Par  conséquent,  une  grande  augmentation  de  la  matité  en  sens 
transversal  débordant  le  bord  stemal  droit  doit  être  considérée  dans 
la  plupart  des  cas  comme  symptôme  d'une  pêricardite  avec  épan- 
chement,  mais  non  comme  une  dilatation  du  ventricule  droit.  En 
pratiquant  la  paracentèse  à  droite  du  sternum,  il  ne  m'arrivait  pas 
de  toucher  le  ventricule  droit,  tandis  qu'en  ponctionnant  à  gauche  du 
sternum,  je  recevais  du  sang  provenant  du  ventricule  droit.  Dans  la 
littérature  des  années  dernières  aussi  on  ne  trouve  pas  de  cas  de 
blessure  du  ventricule  drx)it,  la  paracentèse  ayant  été  faite  à  droite 
du  sternum.  Prenant  en  considération  les  faits  mentionnés  plus  haut, 
je  crois  que  les  craintes  exprimées  par  Huchard,  de  toucher  le  ven- 
tricule droit  dans  les  cas  de  paracentèse  faite  à  droite,  ne  soient  pas 
justifiées  par  des  faits  réels.  En  ce  qui  concerne  les  blessures  de  la 
plèvre,  il  faut  dire  que  le  lieu  indiqué  par  Huchard  n'en  garantit  pas 
du  tout;  l'on  peut  trouver  les  détails  sur  cette  question  dans  mon 
travail  (1896). 

Certainement  on  ne  peut  nier  que  dans  un  certain  nombre  de 
péricardites  exsudatives  l'augmentation  de  la  matité  précordiale 
dépende  de  la  dilatation  du  cœur  k  cause  de  la  parésie  du  muscle  car- 
diaque. Mais  alors  le  tableau  de  la  maladie  est  considérablement 
changé,  et  l'on  a  affaire  aux  dangereux  symptômes  d'une  dila- 
tation aiguë  du  cœur  :  la  face  est  livide  et  cyanosée,  nous  avons 
une  dyspnée  paroxystique,  un  faible  pouls  et  le  malade  succombe 
dans  le  cas  où  l'état  de  parésie  cardiaque  persiste.  Parfois  la  dilata- 
lion  passive  du  cœurdans  la  pêricardite  survient  lentement  avec  des 
symptômes  de  congestion  passive  et  le  malade  meurt  en  pleine 
asystolie.  Ces  faits  s'expliquent  par  l'existence  d'une  myocardite 
parallèlement  avec  l'exsudation  dans  le  péricarde.  Même  en  pré- 
sence des  complications  si  dangereuses,  l'évacuation  d'une  petite 
quantité  d'épanchement  par  la  ponction  faite  à  droite  peut  sauver  le 
malade. 

Comme  exemple  je  me  permets  de  relater  le  cas  du  malade  men- 
tionné dans  mon  travail  sous  le  n^  5.  Garçon  de  treize  ans,  élève  d'or- 
phelinat d'Odessa,  Herschkowitch  est  rentré  à  l'hôpital  dans  mon  ser- 
vice avec  les  symptômes  d'une  pêricardite  liquide  :  voussure  du  cœur, 
augmentation  de  la  matité  prêcordiale,  frottement  péricardique  sur 
sternum,  dyspnée,  cyanose,  pouls  108,  un  souffle  présystolique  et 
Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  53 
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deuxième  bruit  diastolique  accentué.  En  arrière  et  en  bas  la  percus- 
sion donne  un  son  tympanique,  à  Tauscultation  une  diminution  da 
murmure  vésiculaire  (voir  mon  travail,  1896). 

La  matité  précordiale  chaque  jour  augmentait  progressivement, 
l'état  s'aggravait.  J*ai  fait  une  ponction  dans  le  4*^  espace  intercostal 
à  droite  du  sternum,  car  la  matité  s'étendait  jusqu^au  mamelon  droit, 
la  pointe  du  cœur  était  bien  sentie  à  la  palpation  dans  le  G»  espace 
intercostal. 

A  mon  grand  étonnement  j'ai  évacué  seulement  4  grammes  d'une 
sérosité  sanguinolente.  Il  n'y  a  pas  ài  douter  que  dans  notre  cas  la 
grande  matité  précordiale  était  due  non  pas  tant  à  Texsudation  dans  le 
péricarde  qu'à  la  dilatation  du  cœur.  Après  la  ponction,  Tétat  sest 
amélioré  et  la  matité  a  diminué. 

Quelques  jours  après  la  matité  a  augmenté  et  l'état  visible- 
ment s'est  aggravé.  La  ponction  faite  dans  le  5«  espace  intercostal  à 
gauche  du  sternum  a  donné  issue  à  3  grammes  de  sang  pur  vei- 
neux (évidemment  le  ventricule  droit  était  touché),  qui  rentrait  avec 
poussée  dans  le  trocart  dont  les  pulsations  étaient  synchrones  avec 
le  cœur. 

Ensuite  j'ai  ponctionné  à  droite  et  évacué  15  grammes  d'une  séro- 
sité sanguinolente.  L'état  du  malade  s'améliorait  et  quelque  temps 
après  il  a  quitté  Thôpital  tout  à  fait  guéri  de  la  péricardite,  sauf 
une  lésion  valvulaire  d'ancienne  date. 

Évidemment  nous  avions  affaire  à  une  dilatation  passive  du 
cœur  et  un  faible  épanchement  péricardique.  Il  est  à  remarquer 
qu'en  ponctionnant  à  gauche  j'ai  touché  le  ventricule  droit  et,  ce  qui 
est  plus  important,  l'évacuation  de  quelques  grammes  de  sérosité 
par  la  ponction  faite  à  droite  a  produit  une  stable  amélioration  d'un 
état  très  grave  d'un  malade. 

En  acceptant  les  cas  où  l'augmentation  de  la  matité  précordiale 
peut  dépendre  d'une  dilatation  du  cœur,  l'épanchement  péricardique 
étant  peu  volumineux,  on  ne  doit  pas  néanmoins,  en  se  basant  sur 
des  observations  pareilles,  généraliser  les  cas  et  nier  en  général  la 
haute  valeur  des  ponctions  faites  à  droite  du  sternum  dans  les  péri- 
cardites  liquides. 

Dans  la  plupart  des  cas  l'augmentation  de  la  matité  précordiale  à 
droite  du  sternum  sert  d'indice  à  une  volumineuse  accumulation  de 
la  sérosité  de  ce  côté-ci  dans  le  péricarde  ;  le  cœur  dans  ce  cas  est 
refoulé  à  gauche,  mais  pas  en  arrière.  Huchard  dit  :  c  Quand  le  péri- 
carde est  plus  distendu,  le  cœur  est  rejeté  et  en  haut  vers  le 
3«  espace  intercostal.  » 

Prenant  en  considération  les  faits  ci-dessus  mentionnés,  on  voit 
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que  nous  sommes  en  présence  d'un  grand  nombre  de  faits  qui 
démontrent  que  les  ponctions  faites  à  droite  du  sternum  ne  sont  pas 
dangereuses  pour  le  ventricule  droit,  mais  au  contraire  nous  évitons 
ainsi  de  toucher  le  ventricule  droit  dont  les  lésions  étaient  si  fré- 
quentes dans  la  paracentèse  faite  à  gauche  du  sternum. 

Dans  le  traitement  des  péricardites  exsudatives  le  mode  habituel 
d'évacuation  du  liquide  par  la  ponction  faite  à  gauche  du  sternum, 
sur  lequel  insiste  si  énergiquement  Huchard,  doit  être  réfuté,  car  ce 
procédé  de  traitement  est  en  pleine  contradiction  avec  les  opinions 
modernes  sur  la  position  du  cœur  dans  l'épanchement  péricardique. 
Ensuite,  au  point  de  vue  de  la  pratique,  il  est  à  remarquer  que  la 
paracentèse  faite  à  gauche  du  sternum  donne  souvent  des  résultats 
négatifs,  tandis  que,  en  transportant  la  paracentèse  à  droite  du 
sternum,  on  parvient  à  évacuer  le  liquide  en  certaine  quantité, 
grâce  à  quoi  une  amélioration  et  guérison  parfois  complète  ne  tardent 
pas  à  paraître  comme  Ton  voit  d'après  le  cas  cité  et  un  grand 
nombre  de  cas  semblables. 

Nous  voyons  ainsi  que  les  conclusions  que  j'ai  faites  il  y  a 
neuf  ans  ont  conservé  leur 'Signification  jusqu'à  nos  jours;  nous  en 
avons  des  preuves  incontestables  d'un  grand  nombre  de  cliniciens 
et  expérimentateurs. 

J'ai  terminé  mon  travail  en  1896  en  disant  :  «  Je  serai  satisfait 
quand  mes  longues  observations  et  expériences  entreprises  sur  les 
cadavres  éclairciront  au  point  de  vue  du  diagnostic  la  question  con- 
cernant la  péricardite  exsudative  ainsi  que  le  lieu  d'élection  pour  le 
mode  opératoire,  d 

Maintenant,  neuf  ans  après,  en  présence  de  l'intérêt  inspiré  par  mon 
travail,  d'une  volumineuse  littérature  qu'a  fait  naître  la  question  sou- 
levée par  moi  au  sujet  de  la  position  du  cœur  dans  Tépanchement 
péricardique,  je  me  permets  de  me  dire  tout  à  fait  satisfait  que  le  dia- 
gnostic de  l'inflammation  de  la  séreuse  du  cœur  est  bien  plus  déve- 
loppé et  très  précis,  grâce  à  une  résolution  très  exacte  delà  question 
sur  la  position  du  cœur  dans  le  liquide  inflammatoire. 

Le  diagnostic  de  la  péricardite  peut  être  établi  avec  plus  de  convic- 
tion et  même  au  commencement  de  la  maladie. 

En  présence  d'un  grand  épanchement  péricardique  et  dans  le  cas 
d'intervention  chirurgicale,  on  évite  par  la  ponction  faite  à  droite  du 
sternum  de  toucher  le  cœur  et  l'on  obtient,  comme  le  démontre  la 
pratique,  un  grand  nombre  de  guérisons  grâce  aux  procédés  de 
traitement  modifiés  et  développés  par  moi. 

Maintenant  je  termine  en  disant  que  les  conclusion  que  j'ai  faites 
il  y  a  neuf  ans  sont  devenues  faits  scientifiques  accomplis. 
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Les  fausses  opinions  qui  régnaient  dans  la  science  depuis  plus  d*an 
demi-siècle  sur  la  position  du  cœur  dans  Tépanchement  péricardique 
sont  complètement  réfutées  :  le  coeur  ne  plonge  pas  en  vertu  de  son 
poids  spécifique^  comme  Von  pensait,  mais  flotte  et  se  trouve  au-dessus 
du  liquide  péricardique. 
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L'étude  de  la  motilité  oculaire  fait  partie  de  l'examen  de  tout 
malade  atteint  d'une  affection  du  système  nerveux  et  souvent  fournit 
d'utiles  renseignements  pour  le  diagnostic  de  siège  de  la  lésion. 
Suivant  le  muscle  ou  le  groupement  musculaire  intéressé,  il  est 
possible  de  se  faire  une  idée  exacte  de  la  topographie  des  lésions, 
en  particulier  de  différencier  les  aiTections  périphériques  ou  centrales 
des  nerfs  oculomoteurs.  L'importance  pratique  des  troubles  de  la 
motilité  oculaire  en  séméiologie  nerveuse  est  de  notion  trop  courante 
pour  que  nous  insistions  plus  longuement. 

La  maladie  peut  troubler  la  motilité  de  chaque  œil  pris  isolément 
ou  bien  intéresser  le  fonctionnement  simultané  des  deux  yeux,  le 
seul  qui  soit  physiologique  :  quand  on  parle  de  motilité  oculaire, 
chez  un  sujet  normal,  il  ne  saurait  être  question  que  des  mouve- 
ments associés  des  yeux,  puisque,  physiologiquement,  nous  ne 
pouvons  pas  mouvoir  un  œil  sans  que  son  congénère  participe  au 
mouvement.  Le  plus  souvent,  les  globes  oculaires  se  déplacent  en 
gardant  le  parallélisme  de  leurs  axes,  il  en  est  ainsi  dans  le  regard 
en  haut,  en  bas  ou  par  côté;  dans  les  mouvements  de  convergence 
seuls,  les  axes  tendent  à  se  rencontrer  en  avant  :  mais  toujours  les 
deux  yeux  agissent  ensemble  et  non  isolément. 

Quand  la  motilité  oculaire  est  troublée  par  la  maladie,  la  synergie 
fonctionnelle  est  habituellement  modifiée,  par  suite  de  la  lésion 
d'un  seul  œil,  ou  par  l'atteinte,  dans  les  deux  yeux,  de  muscles  à 
action  asynergique. 
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Mais  on  peut  aussi  observer  des  troubles  des  mouvements  associés 
des  yeux,  portant  sur  les  mouvements  d'élévation,  d'abaissement, 
de  latéralité,  de  convergence,  dont  la  symptomatologie,  bien  étudiée 
ces  dernières  années,  a  acquis  une  grande  importance  pour  le  dia- 
gnostic topographique  des  affections  des  centres  nerveux.  Nous  ne 
nous  occuperons  pas  ici  des  paralysies  d'élévation  ou  d'abaissement 
du  regard  qui  ont  fait  Tobjet  de  plusieurs  publications  *  :  nous  rap- 
pellerons seulement  les  travaux  de  Parinaud  (51),  Sauvineau  (65), 
Foulard  (54),  Teillais  (66),  Kornilow  (44),  les  discussions  à  laSociété 
de  neurologie  (1900-1901)  à  propos  d'un  malade  présenté  successi- 
vement par  Crouzon,  Babinski,  P.  Marie. 

Nous  voulons  seulement  reprendre  la  question  des  troubles  des 
mouvements  de  latéralité  des  yeux.  Le  plus  anciennement  connu  est 
la  déviation  conjuguée  des  yeux,  bien  étudiée  depuis  la  thèse  de 
Prévost,  les  mémoires  de  M.  Landouzy  et  de  M.  Grasset  jusqu'à  la 
thèse  récente  de  Portes  (53)  où  Ton  trouvera  la  bibliographie  delà 
question  ..Tantôt  convulsive,  tantôt  paralytique,  cette  déviation  des 
yeux  dans  le  plan  latéral,  isolée  ou  associée  à  une  déviation  de  la 
tête  est  symptomatique,  pour  M.  Grasset,  d'une  altération  irritative 
ou  destructive  d'un  hémi-oculomoteur  dextrogyre  ou  lévogyre. 

La  déviation  conjuguée  des  yeux  n'est  pas  seulement  observée 
dans  les  maladies  du  cerveau,  mais  se  rencontre  aussi  dans  d'autres 
cas,  surtout  dans  les  maladies  de  la  protubérance  et  du  cerv^elet. 

Cette  déviation  conjuguée  des  yeux  résulte  de  la  paralysie  d'un 
hémi-oculomoteur  avec  perte  du  tonus,  prédominance  d'action  de 
l'hémi-oculomoteur  du  côté  opposé,  d'où  résulte  le  déplacement  du 
globe  oculaire.  Quand  la  paralysie  est  complète  et  que  le  tonus  est 
totalement  supprimé,  la  déviation  se  fait  franchement  du  côté  opposé 
à  l'hémi-oculomoteur  paralysé  et  le  malade  ne  peut  mouvoir  ses 
yeux  du  côté  paralysé,  les  globes  oculaires  restant  dans  l'angle  de 
l'œil  du  côté  où  se  fait  la  déviation;  à  un  degré  de  paralysie  moins 
prononcé,  on  observe  simplement  une  tendance  des  globes  oculaires 
à  se  dévier  vers  le  côté  non  paralysé,  mais  ils  peuvent,  par  un  effort 
de  la  volonté  du  malade  être  reportés  sur  la  ligne  médiane  et  même 
franchir  cette  ligne  médiane  pour  suivre  un  objet  qui  se  déplace 
dans  leur  champ  visuel  vers  le  côté  paralysé.  Cette  attitude  parti- 
culière des  yeux,  qui  est  un  degré  léger  de  déviation  conjuguée, 
s'observe  quelquefois  à  titre  de  symptôme  passager  au  début  de  cer- 
taines hémiplégies  et  dénote  une  participation  de  l'hémi-oculomoteur 
à  la  paralysie. 

1.  Les  numéros  placés  après  les  noms  d'auteurs  renyoienl  aux  numéros  de 
la  bibliographie,  à  la  fin  du  mémoire. 
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On  peut  enfin  observer  un  trouble  de  motililé  oculaire  caracté- 
risé par  rimpossibilité  de  regarder  volontairement  à  droite  ou  à 
gauche  sans  déviation  des  globes  oculaires  au  repos;  c'est  la  para- 
lysie des  mouvements  associés  avec  conservation  du  tonus  :  le 
symptôme  n'apparaît  qu'au  moment  où  le  malade  veut  regarder  de 
côté.  La  paralysie  peut  être  unilatérale  ou  bilatérale;  dans  ce  der- 
nier cas,  les  yeux  ont  perdu  les  mouvements  conjugués  dans  le 
plan  latéral,  mais,  chose  importante  k  retenir,  le  plus  souvent  ils 
ont  conservé  le  pouvoir  de  convergence.  Cette  paralysie  des  mou- 
vements associés  de  latéralité  des  yeux,  avec  conservation  de  la  con- 
vergence et  des  mouvements  d'abaissement  et  d'élévation  du  regard, 
est  un  signe. aujourd'hui  bien  connu  des  ophtalmologistes  et  des 
neurologistes;  dans  une  publication  antérieure  avec  M.  Grasset  (34) 
nous  avons  proposé  de  lui  donner  le  nom  de  Syndrome  de  Parinaud. 

Pour  expliquer  la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux, 
le  tableau  clinique  étant  tout  à  fait  différent  des  ophtalmoplégies 
nucléaires  classiques,  on  a  invoqué  Texistence  de  centres  supra- 
nucléaires  interposés  entre  les  centres  corticaux  et  les  noyaux  des 
oculomoteiirs  et  qui  seraient  chargés  de  coordonner  les  mouvements 
synergiques  des  globes  oculaires. 

Y  a-t-il  lieu  d'admettre,  pour  les  mouvements  de  latéralité,  un 
centre  coordinateur  spécial?  Doit-on  le  localiser  dans  le  cervelet,  les 
tubercules  quadrijumeaux,  la  protubérance?  Autant  de  points  que 
nous  nous  proposons  d'élucider.  Une  étude  des  troubles  de  Toculo- 
gyrie  latérale  dans  les  affections  du  cervelet,  des  tubercules  quadri- 
jumeaux et  de  la  protubérance,  nous  permettra  de  résoudre  ces 
questions  en  nous  faisant  voir  l'importance  des  troubles  des  mouve- 
ments associés  des  yeux  pour  le  diagnostic  des  maladies  de  ces 
trois  régions  des  centres  nerveux. 

.  —  Les  mouvements  associés  des  yeux  dans  les  affections 

du  cervelet. 

Au  nombre  des  symptômes  des  maladies  du  cei^velet,  les  auteurs 
font  une  place  aux  troubles  oculaires  assez  fréquemment  observés  ; 
le  point  important  est  de  savoir  si  les  affections  limitées  au  cervelet 
lui-même  peuvent  produire  ces  troubles  oculaires,  ou  bien  si  les 
nerfs  oculomoteurs  ou  leurs  centres  nucléaires  sont  intéressés  par 
une  action  de  voisinage.  En  d'autres  termes,  le  cervelet  a-t-il  une 
action  oculomotrice  physiologique  dont  le  trouble  se  traduirait  par 
des  paralysies  oculaires,  en  particulier  les  mouvements  associés  des 
yeux  sont-ils  atteints  par  les  lésions  du  cervelet? 
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A  priori,  il  semblerait  qu'il  dût  en  être  ainsi;  le  cervelet  est  en 
effet  un  centre  pour  les  fonctions  d'équilibre  (sa  physiologie  normale 
et  pathologique  en  font  foi)  et  doit  intervenir  dans  la  statique  des 
globes  oculaires.  Le  nystagmus,  symptôme  observé  quelquefois 
dans  les  affections  du  cervelet  semble  traduire  un  trouble  de  cette 
fonction  d'équilibre. 

Cependant  les  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux  sont 
rares  et  ne  font  pas  partie  du  syndrome  cérébelleux;  quand  ils 
existent,  ils  sont  ordinairement  transitoires  et  disparaissent  plus  ou 
moins  rapidement. 

Celte  fugacité  des  troubles  des  mouvements  associés  des  yeux  se 
retrouve  dans  Texpérimentation  sur  le  cervelet  où  ils  sont  beaucoup 
plus  fréquents  que  dans  la  pathologie  humaine,  ce  qui  permet  d'eo 
fournir  une  explication  pathogénique. 

Le  cervelet,  organe  d'équilibre,  peut  être  suppléé  dans  cette  fonc- 
tion par  d'autres  parties  des  centres  nerveux  ;  si  la  lésion  est  bru- 
tale, comme  le  fait  se  produit  dans  l'expérimentation,  la  motilité 
oculaire  est  quelquefois  influencée,  mais  bientôt  les  suppléances 
fonctionnelles  interviennent,  qui  ramènent  les  yeux  à  leur  attitude 
normale.  Dans  le  cas  de  lésion  pathologique  à  évolution  leote  et 
progressive  (une  tumeur  par  exemple)  la  suppléance  se  fait  insensi- 
blement et  certains  symptômes  fréquents  dans  Texpérimentation 
manquent  dans  la  maladie. 

Il  y  a  donc  quelques  différences  entre  les  résultats  fournis  par 
l'expérimentation  et  par  la  clinique;  c'est  cependant  du  rapproche- 
ment de  ces  deux  modes  d'étude  que  nous  pourrons  déduire  dee 
conclusions  sur  le  rôle  du  cervelet  dans  les  mouvements  associés 
de  latéralité  du  regard  :  voyons  donc  ce  que  nous  donnent  la 
physiologie  et  la  clinique  avec  le  contrôle  de  l'anatomie  patho- 
logique. 

Ferrier  (27),  après  Flourens,  Magendie,  elc,  a  étudié  la  physiologie 
du  cervelet  et  mentionne  en  particulier  les  troubles  oculomoteurs 
qui  suivent  l'électrisation  des  diverses  parties  du  cervelet  chez  le 
singe,  il  arrive  aux  résultats  suivants  :  l'électrisation  de  la  pyramide 
du  lobe  moyen  provoque  une  déviation  conjuguée  des  yeux  à  gauche 
ou  à  droite  dans  le  plan  horizontal  suivant  que  les  électrodes  sont 
appliquées  à  gauche  ou  à  droite.  La  déviation  conjuguée  latérale 
ne  se  reproduit  plus  franchement  par  l'excitation  d'autres  parties 
du  cervelet.  Ferrier  obtient  des  déviations  en  haut  ou  en  bas,  ou 
bien  une  combinaison  de  la  déviation  en  haut  ou  en  bas  avec  la 
déviation  à  gauche  ou  à  droite,  qu'il  excite  le  processus  vermiforme 
supérieur  ou  les  lobes  latéraux. 
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Luciani,  Russell,  ont  contribué  par  leurs  travaux  à  établir  le  rôle 
coordinateur  du  cervelet. 

Russell  (64),  en  particulier,  dans  le  cas  d'ablation  de  la  moitié  de 
l'organe,  note  :  déviation  du  globe  oculaire  du  côté  opposé  en  bas  et 
en  dehors  alors  que  celui  du  même  côté  est  légèrement  dévié,  nys- 
tagmus  latéral  (les  oscillations  se  faisant  du  côté  opposé  vers  le  côté 
de  la  lésion];  dans  le  cas  d'ablation  totale,  il  détermine  une  déviation 
légère  des  globes  oculaires  en  bas  et  du  nystagmus  pour  n'im- 
porte quelle  direction  du  regard.  Russell  admet  que  les  déviations 
oculaires  observées  à  la  suite  des  mutilations  cérébelleuses  sont  des 
phénomènes  d'ordre  paralytique,  le  nystagmus  également. 

L'étude  des  fonctions  du  cervelet  a  été  reprise  par  Thomas  (67) 
qui  a  écrit  sur  la  physiologie  normale  et  pathologique  de  cet  organe 
une  thèse  aujourd'hui  classique. 

Par  de  nombreuses  expériences  chez  l'animal,  il  a  pu  se  rendre 
compte  des  symptômes  déterminés  par  la  lésion  des  diverses  parties 
du  cervelet;  certains  des  animaux  opérés  ont  survécu  longtemps; 
une  observation  minutieuse  de  ces  animaux  a  permis  à  Thomas  de 
suivre  exactement  l'évolution  des  symptômes  et  de  déterminer  ainsi 
ce  qui  revient  à  l'action  immédiate  du  traumatisme  cérébelleux,  ce 
qui  persiste  comme  signe  pathologique  au  bout  d'un  certain  temps. 

Nous  avons  soigneusement  relevé  dans  les  observations  de  Thomas, 
chez  le  chien,  le  chat,  le  cobaye,  le  lapin,  ce  qui  a  trait  aux  troubles 
de  la  motilité  oculaire,  pour  essayer  de  nous  rendre  compte  s'il  y 
avait  concordance  dans  les  résultats  et  s'il  était  possible  de  localiser 
à  telle  ou  telle  partie  du  cervelet  une  fonction  de  motilité  oculaire. 

Dans  un  premier  groupe  d'expériences,  Thomas  détruit,  chez 
trois  chiens,  la  moitié  gauche  du  cervelet  et  dans  les  trois  cas  il 
observe  du  nystagmus  horizontal  des  deux  yeux  qui  va  en  s'atté- 
nuant  et  disparaît  les  jours  suivants.  Une  seule  fois  (obs.  A)  l'animal 
présente  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  à  droite  qui  disparaît 
après  une  vingtaine  de  jours.  Des  deux  autres  chiens,  l'un  (obs.  C) 
présente  du  strabisme  de  l'œil  gauche  en  dehors  (disparu  après 
quatre  jours)  l'autre  n'a  aucun  symptôme  oculaire.  Dans  les  trois 
expériences  la  lésion  a  été  a  peu  près  la  même,  les  résultats,  au 
point  de  vue  oculomoteur  sont  cependant  différents. 

Dans  une  deuxième  série  d'expériences,  Thomas  enlève  tout  un 
lobe  latéral  du  cervelet,  en  respectant  la  moitié  correspondante  du 
vermis  qui  était  enlevée  dans  les  expériences  précédentes.  11  a  pra- 
tiqué quatre  fois  cette  intervention  et  toujours  sans  produire  de 
troubles  oculaires,  en  particulier  sans  déviation  conjuguée. 

La  destruction  totale  du  cervelet,  étudiée  avec  cinq  chiens,  se  tra- 
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duit  par  un  état  de  la  motilité  oculaire  différent  dans  chaque  cas; 
jamais  on  n'observe  de  déviation  conjuguée,  une  fois  (obs.  L)  il 
existe  du  strabisme  divergent  de  Toeil  gauche,  trois  fois  (obs.  I,  J,  K.) 
les  yeux  sont  déviés  en  des  attitudes  différentes  pour  chaque  oeil, 
enfm,  chez  tous  ces  animaux,  Thomas  note  des  secousses  de  nys- 
tagmus  plus  ou  moins  marquées  et  persistantes. 

Trois  fois  la  destruction  du  cervelet  a  été  à  peu  près  totale,  tout  le 
vermis  est  intéressé,  les  deux  hémisphères  cérébelleux  sont  en 
majeure  partie  détruits;  un  des  animaux  ne  présente  ni  strabisme 
ni  nystagmus;  un  autre  a  un  peu  de  strabisme  externe  de  Tœil 
gauche,  enfm  un  chien  (obs.  M)  a  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux 
à  droite,  disparue  après  trois  jours. 

La  destruction  ou  la  lésion  du  vermis  seul  a  fait  Tobjet  d'une  série 
d'investigations  chez  10  animaux  (chiens,  chats,  lapins,  cobayes).  Il 
est  impossible  de  déduire  rien  de  précis  au  point  de  vue  de  Tinfluence 
sur  la  motilité  oculaire.  Huit  fois  Thomas  ne  signale  aucun  trouble 
oculaire,  c'est  quand  la  lésion  a  intéressé  surtout  les  deux  tiers  pos- 
térieurs du  vermis;  dans  deux  cas  il  existe  du  nystagmus  vertical 
le  vermis  étant  détruit  en  totalité.  11  semblerait  d'après  cela  que  ce 
soit  la  partie  antérieure  du  vermis  dont  la  lésion  fait  le  nystagmus. 

Malgré  le  soin  apporté  à  ne  léser  que  certains  points  bien  déter- 
minés du  cervelet,  il  est  arrivé  à  Thomas  de  faire  quelquefois  des 
destructions  symétriques,  irrégulières,  du  cervelet  et  d'intéresser 
des  organes  voisins.  Ces  observations  sont  moins  probantes  au  point 
de  vue  de  la  localisation  fonctionnelle  si  on  les  envisage  isolément; 
en  recherchant  dans  quel  cas  on  a  constaté  le  nystagmus  on  trouve 
que  les  résultats  sont  un  peu  différents;  ce  symptôme  est  signalé 
toujours  avec  une  lésion  du  vermis,  quand  le  vermis  n'est  pas 
atteint,  il  n'y  a  pas  de  nystagmus;  cependant  il  peut  y  avoir  lésion 
du  vermis  sans  nystagmus,  surtout  quand  cette  portion  du  cervelet 
est  intéressée  seulement  dans  sa  partie  postérieure. 

Que  conclure  des  expériences  de  Thomas?  un  premier  fait  s'en 
dégage  nettement  :  c'est  qu'il  n'est  pas  possible  de  trouver  dans  le 
cervelet  une  région  qui  paraisse  avoir  une  action  particulière 
durable  sur  les  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux.  Jamais 
la  destruction  d'une  partie  du  cervelet  n'a  amené  une  déviation  con- 
juguée des  yeux  persistant  longtemps;  deux  fois  seulement  sur 
42  expériences,  ce  symptôme  s'est  produit  mais  il  a  été  passager  et 
a  disparu  après  quelques  jours;  dans  un  cas  il  s'agissait  de  la  des- 
truction d'une  moitié  du  cervelet,  dans  l'autre  d'une  destruction  à 
peu  près  totale  de  cet  organe. 

Bien  que  l'étude  du  nystagmus  n'entre  pas  dans  notre  travail, 
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nous  pouvons  faire  remarquer  les  relations  de  ce  symptôme  avec  la 
localisation  des  lésions  expérimentales  du  cervelet.  Il  coexistait  tou- 
jours avec  une  lésion  du  vermis;  dans  les  expériences  où  le  verrais 
était  intact  il  n'y  a  jamais  eu  de  nystagmus;  la  proposition  inverse 
n'est  pas  vraie,  c'est-à-dire  que  la  destruction  même  totale  du 
verrais  n'a  pas  toujours  produit  le  nystagraus,  mais  les  cas  de  des- 
truction du  vermis  sans  nystagmus  sont  surtout  ceux  où  la  lésion 
respectait  la  partie  antérieure. 

En  somme  la  physiologie  démontre  que  le  cervelet,  organe  de 
l'équilibre,  semble  avoir  un  rôle  dans  la  motilité  oculaire;  il  reste  à 
rechercher  si  les  lésions  localisées  au  cervelet  produisent  chez 
l'homme  des  troubles  oculomoteurs  :  ce  sera  l'objet  des  développe- 
ments qui  vont  suivre.  Nous  allons  demander  à  la  méthode  ana- 
tomo-ciinique  de  nous  fournir  des  éléments  d'appréciation. 

Nous  ne  pouvions  guère  avoir  la  prétention  de  parcourir  toutes 
les  observations  publiées,  avec  autopsie,  ayant  trait  à  des  affections 
cérébelleuses;  nous  nous  sommes  borné  à  dépouiller  les  observa- 
tions de  quelques  thèses,  en  particulier  celle  de  Thomas  (67),  de 
Goublot  (31),  nous  avons  consulté  avec  fruit  le  travail  de  Bach  (2),  sur 
les  symptômes  oculaires  dans  les  affections  du  cervelet,  et  nous  avons 
recherché  les  cas  où  les  troubles  oculaires  étaient  annoncés  comme 
une  caractéristique  de  l'observation  d'une  affection  cérébelleuse. 

La  déviation  conjuguée  des  yeux  s'observe  quelquefois  dans 
l'hémorragie  ou  le  ramollissement  du  cervelet  mais  la  paralysie  des 
mouvements  associés,  sans  déviation,  si  elle  existe,  doit  être  excep- 
tionnelle. Nous  avons  trouvé  une  seule  observation  où  le  malade 
ayant  conservé  la  motilité  des  yeux  dans  le  sens  vertical  a  été 
rapportée  par  Panas  (50)  à  la  Société  de  chirurgie  le  12  mai  1875  : 
l'auteur  croit  pouvoir  en  conclure  que  les  lésions  du  cervelet  peu- 
vent influencer  les  mouvements  associés  des  yeux. 

Il  s'agit  d'un  homme  âgé  de  trente-neuf  ans,  ayant  perdu  la  vue 
progressivement  depuis  quatre  ans  au  moment  où  il  entre  à  l'Hôpital  ; 
tout  mouvement  des  yeux  dans  le  plan  latéral  faisait  absolument 
défaut  aussi  bien  pour  chaque  œil  isolément  que  pour  les  deux 
yeux  en  synergie  d'action.  Seuls  les  mouveraents  d'élévation  et 
d'abaisseraent  existaient  quoique  réduits,  surtout  à  gauche.  A 
l'autopsie,  on  trouva  un  raraollissement  grisâtre  de  toute  la  couche 
verticale  du  lobe  latéral  gauche  du  cervelet,  étendu  jusqu'à  la 
substance  blanche  qui  était  saine,  ainsi  que  toutes  les  autres  parties 
du  cervelet  et  du  cerveau.  Seule  la  substance  verticale  du  vermis 
inférieur  était  atteinte  d'un  certain  degré  de  ramollissement,  c  En 
définitive,  dit  Panas,  c'est  à  une  lésion  limitée  à  une  portion  de 
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l'écorce  grise  du  cervelet  qu  était  due  dans  ce  cas  particulier,  la 
perte  des  mouvements  d'horizontalité  des  deux  yeux,  i» 

11  est  difficile  de  comprendre  un  trouble  bilatéral  de  la  motilité 
oculaire  produit  par  une  lésion  latérale  d'un  lobe  cérébelleux  ;  nous 
serions  plutôt  enclin  à  admettre  une  action  de  la  lésion  du  vermis 
(compression)  sur  les  régions  symétriques  de  Teminentia  teres  de 
chaque  côté,  sous-jacentes,  et  consécutivement  une  paralysie  des 
deux  hémi-oculomoteurs  comme  nous  le  montrerons  ultérieurement. 

Foulard  (54),  dans  un  mémoire  sur  la  paralysie  des  mouvements 
associés  des  yeux,  admet  Faction  du  cervelet  sur  ces  mouvements 
et  rapporte  que  a  dang  un  cas  de  lésion  du  lobe  cérébelleux  droit, 
Landouzy  aurait  observé  une  déviation  conjuguée  à  gauche  >.  Il 
rappelle  le  cas  de  Panas  et  localise  au  niveau  des  tubercules  quadri- 
jumeaux  les  centres  d'association  des  mouvements  des  yeux,  qu*il 
appelle  extra-nucléaires  et  qui  s'appliquent  surtout  aux  mouvements 
d'abaissement  et  d'élévation  du  regard. 

Touche  (69)  rapporte  deux  observations  de  déviation  conjuguée 
des  yeux  par  ramollissement  récent  d'un  lobe  cérébelleux  ;  mais  ici 
il  s'agit  d'afTection  à  évolution  aiguë,  rapide,  à  début  brusque;  ces 
cas  ne  sont  pas  comparables  à  ceux  où  la  lésion  est  une  tumeur, 
une  gomme,  un  tubercule,  dont  le  développement  est  lent  et  pro- 
gressif. Il  faut  reconnaître  que  la  déviation  conjuguée  des  yeux  ou 
la  paralysie  des  mouvements  associés  sans  déviation  ne  fait  pas 
partie  du  syndrome  cérébelleux  ordinaire. 

De'  ce  syndrome  fait  partie  l'atrophie  optique  par  œdème  de  la 
papille,  aussi  ne  devons-nous  pas  être  surpris  de  voir  les  troubles 
oculaires  des  affections  cérébelleuses  intéresser  à  la  fois  les  ophtal- 
mologistes et  les  névrologistes.  Bach,  de  Marburg,  dans  plusieurs 
mémoires,  a  étudié  les  rapports  des  troubles  dô  la  motilité  oculaire 
avec  les  affections  du  cervelet,  de  la  glande  pinéale,  des  tubercules 
quadrijumeaux  ;  nous  allons  analyser  ici  ce  qui,  dans  les  publica- 
tions de  Bach,  a  trait  au  cervelet. 

Bach  (2)  a  pu  réunir  60  cas  où  la  lésion  n'intéresse  qu'un  hémi- 
sphère cérébelleux  et  dans  6  cas  seulement  il  y  avait  déviation  con- 
juguée des  yeux  du  côté  sain;  mais  il  ne  donne  pas  le  détail  de  ses 
observations,  aussi  n'est-il  pas  possible  de  faire  le  départ  de  ce  qui 
revient  aux  affections  à  marche  rapide  (hémorragie,  ramollissement) 
et  aux  tumeurs  par  exemple. 

La  déviation  conjuguée  n'est  pas  le  seul  symptôme  noté  :  on 
trouve  des  paralysies  oculaires  amenant  des  attitudes  variées. 

Sur  10  observations  où  le  lobe  cérébelleux  était  lésé  en  même 
temps  que  le  lobe  médian,  deux  fois  la  déviation  conjuguée  existait. 
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Les  affections  limitées  au  vermis  ne  s'accompagnaient  pas  de 
déviation  oculaire  ;  à  ce  propos,  Bach  fait  remarquer  que  Russell  et 
Thomas  ont  produit  cette  déviation  conjuguée  en  électrisant  ou  en 
lésant  le  lobe  médian. 

Les  affections  des  pédoncules  cérébelleux,  dans  4  observations 
sur  12  relevées  par  Bach,  avaient  produit  la  déviation  conjuguée. 

Enfin,  point  important,  dans  31  observations  d'absence  totale  du 
cervelet  on  note  quelques  troubles  oculaires  tels  que  nystagmus, 
strabisme,  mais  jamais  de  déviation  conjuguée  des  yeux. 

D'après  Bach  la  déviation  conjuguée  qu'on  observe  quelquefois 
dans  les  aflections  cérébelleuses  est  un  phénomène  surajouté.  Bach 
fait  la  différence  entre  cette  déviation  conjuguée  et  les  paralysies 
associées  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux  qu'il  rapporte  à  une 
lésion  du  noyau  de  l'abducenssous-jacent.  «  La  déviation  conjuguée, 
dit-il,  n'est  donc  pas  un  événement  rare  dans  les  affections  du  cer- 
velet. La  déviation  conjuguée  à  droite  ou  à  gauche  habituellement 
observée  ne  doit  pas  être  considérée  comme  un  symptôme  céré- 
belleux direct;  elle  dépend  d'une  altération,  d'une  compression  du 
centre  des  mouvements  de  latéralité  des  deux  yeux  qui  est  situé 
dans  la  protubérance  (p.  228).  d 

Il  attache  plus  d'importance  aux  paralysies  associées  du  regard  à 
droite  ou  à  gauche  pour  l'appréciation  du  côté  de  la  lésion,  surtout 
quand  il  y  a  en  même  temps  hémiplégie  croisée.  «  Nous  songerons, 
dit-il,  à  une  tumeur  par  exemple  de  la  moitié  gauche  du  cervelet 
quand  il  y  aura  une  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux 
à  gauche  en  même  temps  qu'une  hémiplégie  droite  (lésion  concomi- 
tante du  faisceau  pyramidal  au-dessus  de  l'entre-croisement).  » 

Bach  fait  allusion  à  un  type  de  paralysie  alterne  dont  nous  aurons 
à  parler  ultérieurement  quand  nous  nous  occuperons  des  lésions  de 
la  protubérance,  c'est  le  syndrome  de  Foville.  Il  est  ordinairement 
produit  par  une  lésion  (hémorragie,  ramollissement,  tumeur)  de 
la  protubérance  mais  rien  n'empêche,  théoriquement,  que  la  com- 
pression du  pont  de  Varole  par  une  tumeur  d'un  lobe  cérébelleux 
puisse  le  réaliser;  nous  n'en  avons  cependant  recueilli  aucune 
observation  (voir  plus  loin,  le  chapitre  relatif  aux  troubles  oculo- 
moteurs  dans  les  affections  de  la  protubérance). 

Les  classiques  font  une  place  bien  réduite  à  la  déviation  conjuguée 
des  yeux  dans  la  symptomatologie  cérébelleuse  :  les  troubles  ordi- 
nairement signalés  dans  la  motilité  oculaire  sont  le  strabisme  par 
paralysie  périphérique  d'un  nerf  oculomoteur  et  le  nystagmus. 

Claude,  dans  le  Traité  de  médecine  et  de  thérapeutique  (de 
Brouardel  et  Gilbert),  Tollemer  dans  le  Traité  de  médecine  (de  Bou- 
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chard  et  Brissaud)  notent  seulement  la  déviation  conjuguée  des 
yeux  dans  le  ramollissement- ou  Thémorragie  du  cervelet;  quand 
il  s'agit  de  tumeur  cérébelleuse,  il  n'y  a  jamais  déviation  conjuguée, 
dans  aucun  cas  on  ne  signale  la  paralysie  des  mouvements  associés 
sans  déviation. 

Il  semble  résulter  de  toutes  les  données  fournies  par  Texpérimen- 
tation  et  par  la  méthode  anatomo-ciinique  que  le  cervelet,  organe 
de  réquilibre,  doit  avoir  une  influence  sur  la  statique  et  sur  la  moti- 
lité  oculaire.  Thomas  admet  que  par  l'intermédiaire  du  pédoncule 
cérébelleux  inférieur  le  cervelet  se  met  en  relation  dans  le  bulbe 
avec  le  noyau  de  Deiters  qui  lui-même  envoie  des  fibres  au  noyau  de 
Tabducens  du  même  côté  et  au  noyau  de  la  troisième  paire  du  côté 
opposé.  Chaque  noyau  de  Deiters,  agissant  isolément,  détermine, 
par  action  sur  les  noyaux  oculomoteurs,  une  déviation  conjuguée 
des  yeux.  A  l'état  normal,  l'action  des  deux  noyaux  de  Deiters  se 
fait  équilibre  a  mais  si  l'un  deux  vient  à  manquer  brusquement 
Tautre  continuant  à  agir  détermine  forcément  une  déviation  des 
yeux  de  son  côté  d  (Thomas  68).  Ainsi  dans  les  lésions  cérébel- 
leuses se  produisant  brusquement  (hémorragie,  ramollissement) 
s'explique  peut-être  la  déviation  conjuguée  des  yeux. 

Brissaud  (13)  admet  l'existence  de  fibres  oculomotricés  cérébel- 
leuses agissant  sur  les  cellules  des  noyaux  oculomoteurs.  Ces  der- 
nières recevraient  ainsi  des  excitations  de  deux  sources  difîérentes, 
l'une  cérébrale  ou  volontaire,  l'autre  cérébelleuse  ou  réflexe.  Le 
cerveau  agirait  sur  les  centres  oculomoteurs  dans  la  fixation  du 
regard  directe  ou  latérale,  le  cervelet  exercerait  son  action  quand 
nous  ne  fixons  pas. 

Si  Ton  admet  cette  opinion,  la  fugacité  des  troubles  des  mouve- 
ments associés  des  yeux  dans  les  aflections  aiguës  du  cervelet 
s'explique  par  la  suppléance  fonctionnelle  qui  s'établit  assez  rapide- 
ment quand  lexcitation  cérébelleuse  est  supprimée  :  le  cerveaa 
supplée  le  cervelet.  Quand  la  destruction  cérébelleuse  a  été  lente  et 
progressive,  les  mouvements  associés  des  )^ux  ne  sont  pas  troublés 
car  la  suppléance  fonctionnelle  s'est  faite  insensiblement. 

En  somme,  de  tout  ce  qui  précède,  nous  pouvons  tirer  les  con- 
clusions suivantes  : 

Les  troubles  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  sous  la 
forme  de  déviation  conjuguée,  s'observent  quelquefois  dans  les  affec- 
tions du  cervelet  à  début  brusque  et  constituent  un  symptôme  ordiïuxi- 
rement  transitoire  :  ils  ne  font  pas  partie  du  tableau  clinique  des 
affections  à  marche  lente,  La  paralysie  des  mouvements  associés  des 
yeux  sans  déviation  nest  pas  un  symptôme  cérébelleux  :  quand  elle 
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existe,  il  y  a  lieu  d'admettre  une  action  sur  le  centre  protuhérantiel 
souS'jacent  qui  préside  aux  mouvements  conjugués  de  latéralité. 


II.  —  Les  mouvements  associés  des  yeltc  dans  les  affections 
DES  tubercules  quadrijumeaux. 

Les  fonctions  des  tubercules  quadrijumeaux  sont,  à  l'heure 
actuelle,  moins  bien  connues  que  celles  du  cervelet;  deux  raisons 
peuvent  être  mises  en  avant  pour  expliquer  ce  fait  :  d'une  part 
l'expérimentation  est  difficile  sur  cette  région  du  mésocéphale,  il 
n'est  pas  toujours  facile  de  provoquer  des  destructions  exactement 
limitées  aux  tubercules  quadrijumeaux  et  n'intéressant  pas  les 
régions  voisines,  ou  bien  d'exciter  les  tubercules  quadrijumeaux 
sans  que  l'agent  excitant  (ordinairement  l'électricité),  diffuse  son 
action  sur  les  organes  adjacents;  d'autre  part,  la  méthode  anatomo- 
clinique  est  pauvre  en  observations  où  une. lésion  limitée  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  a  donné  lieu  à  un  tableau  clinique  bien  carac- 
térisé et  bien  spécial. 

Cependant  on  lit  dcuis  les  classiques  que  les  tubercules  quadri- 
jumeaux sont  un  centre  de  la  coordination  des  mouvements  des 
yeux  et  certains  y  localisent  les  centres  supranucléaires  des  oculo- 
moteurs. 

Dans  son  étude  de  la  séméiologie  des  lésions  en  foyer  de  la  région 
des  tubercules  quadrijumeaux,  Raymond  (59)  met  immédiatement 
après  la  diminution  de  l'acuité  visuelle,  les  paralysies  des  mouve- 
ments associés  des  yeux  et  principalement  des  mouvements  de  laté- 
ralité, au  nombre  des  symptômes  importants  de  ces  lésions. 

Un  coup  d'œil  sur  la  physiologie  normale  et  pathologique  des 
tubercules  quadrijumeaux  va  nous  permettre  de  nous  faire  une 
opinion. 

Flourens  avait  admis  que  l'excitation  directe  de  l'un  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  amène  des  mouvements  dans  Tun  des  deux 
yeux  de  même  que  sa  destruction  trouble  la  fonction  visuelle  de  cet 
œil  :  l'action  des  tubercules  quadrijumeaux  d'un  côté  était  donc 
monoculaire  au  point  de  vue  moteur  et  visuel. 

Adamûck,  au  contraire,  établit  que  l'excitation  des  tubercules 
quadrijumeaux  d'un  seul  côté  détermine  des  mouvements  associés 
des  deux  yeux  :  c'était  également  l'opinion  de  Beaunis. 

Hensen  et  Vœlkers  (38)  ont  fait  voir  qu'après  l'ablation  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  on  obtient  par  l'excitation  électrique  des  parties 
sous-jacentes  des  résultats  identiques  à  ceux  d'Adamûck  et  ils 
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admettent  que  le  centre  des  mouvements  oculaires  réside  sur  le 
plancher  de  Taqueduc  de  Sylvius  et  du  troisième  ventricule. 

Kohts  (43),  dont  nous  retrouverons  plus  loin  le  mémoire,  à  propos 
de  rétude  anatomo  clinique,  a  fait  des  expériences  chez  le  chien  et 
a  produit  des  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux  qui  ont  déter- 
miné des  troubles  de  l'équilibre  mais  aucun  trouble  oculaire. 

Cependant  Topinion  d*Adamûck  a  été  reprise  et  défendue  par 
Prus  (56)  au  nom  de  la  physiologie  expérimentale.  Prus  excite  par 
l'électricité  les  tubercules  quadrijumeaux  chez  le  chien  et  obtient 
des  réactions  oculaires  qui  varient  avec  le  point  excité. 

Pour  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  les  résultats  sont 
les  suivants  :  l'excitation  de  la  partie  antérieure  ou  postérieure  de 
l'un  des  tubercules  quadrijumeaux  amène  une  déviation  en  bas  et 
en  dedans  de  l'œil  du  côté  opposé,  l'œil  du  côté  correspondant  ne 
bouge  pas  —  l'excitation  de  la  partie  interne  amène  une  déviation 
de  l'œil  opposé  en  haut  et  en  dedans,  l'œil  du  côté  correspondant 
ne  bouge  pas,  —  l'excitation  de  la  partie  externe  amène  une  dévia- 
tion latérale  des  deux  yeux  du  côté  opposé,  —  l'excitation  de  la 
partie  moyenne  amène  du  nystagmus. 

De  plus,  dans  ces  mêmes  expériences,  il  établit  une  action  sur  la 
pupille  suivant  que  l'excitation  porte  sur  la  partie  centrale  des 
tubercules  quadrijumeaux  (myosis)  ou  sur  la  partie  postérieure  ou 
latérale  (mydriase). 

Opérant  sur  les  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs,  Prus 
montre  que  l'excitation  en  n'importe  quel  point  produit  un  déplace- 
ment horizontal  des  deux  yeux  vers  le  côté  opposé,  avec  exophtalmie 
et  nystagmus.  Il  admet  alors  l'action  oculomotrice  des  tubercules 
quadrijumeaux  sous  l'influence  des  excitations  optiques. 

La  même  année,  Bernheimer  (8),  s  appuyant  sur  ses  propres 
expériences  et  sur  celles  de  Topelanski  arrive  à  des  conclusions  dif- 
férentes et  met  en  doute  l'existence  de  centres  réflexes  pour  les 
mouvements  des  yeux  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  anté- 
rieurs. Partant  de  cette  idée  que  l'excitation  de  l'écorce  du  pli 
courbe,  chez  le  singe,  amène  la  déviation  conjuguée  des  yeux, 
après  comme  avant  la  destruction  du  tubercule  quadrijumeau 
antérieur  correspondant,  il  montre  Tinutilité  et  la  non-existence  de 
neurones  reliant  les  noyaux  bulbo-protubérantiels  à  l'écorce  du  pli 
courbe,  et  qui,  suivant  certains  auteurs  siégeraient  dans  les  tuber- 
cules quadrijumeaux  antérieurs. 

Bechterew  admet  que  l'excitation  des  tubercules  quadrijumeaux 
postérieurs  amène  la  déviation  des  yeux  du  côté  opposé. 

D.  Ferrier  et  W.-A.  Turner  (28)  sont  d'avis  que  les  lésions  expé- 
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rimentales  des  tabercules  quadrijumeaux  chez  le  singe  n'amènent 
pas  de  troubles  permanents;  les  déviations  oculaires  seraient  tran- 
sftoires  comme  la  plupart  des  autres  symptômes. 

Que  conclure  d'expériences  si  diflTérentes  et  de  résultats  si  contra- 
dictoires? Si  nous  r^umons  ce  qui  a  été  fait,  nous  constatons  que 
rélectrisation  des  tubercules  quadrijumeaux  avec  Adamiick,  Prus, 
etc.,  a  amené  des  mouvements  associés  des  yeux  et  d'une  façon  plus 
générale  des  troubles  delà  motilité  oculaire.  Au  contraire  la  des- 
truction de  ces  mômes  organes  (Kohts,  Bernheimer,  Ferrier  et 
Turner)  a  laissé  intacte  la  motilité  oculaire  :  comme  cette  dernière 
façon  d'opérer  se  rapproche  davantage  des  conditions  réalisées  par 
la  maladie,  il  est  intéressant  de  voir  ce  que  donne  la  méthode  ana- 
tomo-clinique;  si  les  renseignements  fournis  par  elle  sont  d'accord 
avec  ce  qu'ont  observé  Kohts,  Bernheimer,  etc.,  en  détruisant  les 
tubercules  quadrijumeaux,  nous  aurons  des  arguments  physiolo- 
giques et  anatomo-cliniques  pour  apprécier  le  rôle  des  tubercules 
quadrijumeaux  dans  la  motilité  oculaire  et  par  suite  la  valeur  de 
certains  troubles  oculomoteurs  pour  le  diagnostic  différentiel  de 
leurs  maladies. 

Les  observations  ne  sont  pas  très  rares  où  l'on  a  trouvé  à  l'autopsie 
une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux,  mais  le  plus  souvent  la 
lésion  n'était  pas  limitée  à  cette  seule  partie  des  centres  nerveux, 
aussi  est-il  difficile  d'utiliser  tous  ces  cas  pour  l'étude  de  la  physio- 
logie pathologique  des  tubercules  quadrijumeaux. 

Bach  (1)  a  passé  en  revue  les  observations  de  lésions  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  et  il  a  étudié  les  symptômes  oculaires  dans 
chaque  cas.  Nous  avons  pu,  en  parcourant  le  travail  de  Bach,  nous 
rendre  compte  que  le  plus  souvent  les  tubercules  quadrijumeaux 
ne  sont  pas  seuls  atteints  et  que  les  organes  voisins  intéressés  ajou- 
tent au  tableau  clinique  des  éléments  dont  il  faut  savoir  faire  la  part. 

Le  cas  le  plus  ancien  d  affection  des  tubercules  quadrijumeaux  est 
celui  de  Bastian  (5)  que  Lépine  (46)  rappelle  dans  sa  thèse  d'agré- 
gation sur  les  localisations  cérébrales.  Il  s'agit  d'un  malade  atteint 
d'un  ramollissement  de  la  partie  antérieure  des  tubercules  quadri- 
jumeaux et  chez  qui  le  symptôme  prédominant  fut  la  polyurie; 
l'auteur  ne  mentionne  pas  de  troubles  de  la  motilité  oculaire  mais 
seulement  la  cécité  survenue  dans  les  derniers  jours. 

Kohts  (42)  rapporte  un  cas  de  tumeur  de  la  région  des  tubercules 
quadrijumeaux;  il  s'agit  d'un  enfant  de  sept  ans  qui  présenta  de  l'in- 
coordination motrice  rappelant  celle  des  affections  médullaires  et 
un  strabisme  divergent  alternant.  Plus  tard  survinrent  des  signes 
de  tumeur  cérébrale  et  une  névrite  optique. 
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L*»srtopsie  iit  découvrir  vfne  tumeur  (fibro-myxome)  de  la  dimen- 
sion d'une  oerise  occupant  le  tubercule  i^uadrijameau  postérieur. 
Un  peu  en  arrière  de  ce  fibro-myxoxne  se  trouvait  une  tumeur  kys- 
tique plus  volumineuse.  Sur  la  plandie,  jointe  au  mémoire  de 
Kohts,  la  tumeur  paraît  superâoielle,  ne  s'enfoace  pas  dans  la  pro- 
tubérance, l'aqueduc  de  Sylvius  est  resté  perméable  et  la  tui»eur 
s'a  pas  contracté  d'adhérences  avec  le  plancher  du  IV*"  ventricule. 
Kohts  invoque  la  destruction  du  tubercule  quadriji^neau  pour 
expliquer  les  troubles  de  la  coordination  ;  pour  le  strabisme  diver- 
gent alternant  il  admet  une  paréaie  des  deux  nerfs  oculomoteurs 
par  compression  des  noyaux  situés  au-dessous  des  tubercules  qua- 
drijumeaux.  Mais  Bach  &it  remarquer  à  propos  de  ce  cas  qu'il  y 
avait  une  saillie  kystique  derrière  le  chiasma  qui  pouvait  comprimer 
les  nerfs  oculomoteurs  eux-mêmes.  Quoi  qu'il  en  soit  de  l'explica- 
tion donnée  parXohts  ou  par  Bach,  la  lésion  des  tubercules  qua- 
drijumeaux  ne  s'est  pas  accompagnée  de  paralysie  des  mouvements 
associés  des  yeux. 

L'observation  la  plus  typique  de  lésion  limitée  aux  tubercules 
quadrijumeaux  a  été  rapportée  par  Eisenlohr  (24).  Son  malade,  un 
jeune  homme  de  vingt-trois  ans,  s'était  tiré  une  balle  dans  la  tète. 
Au  début  il  présente  des  tremblements  de  la  main  et  des  doigts  du 
côté  gauche  et  une  légère  diminution  de  l'acuité  visuelle  pour  les 
deux  yeux.  La  vision  va  en  s'affaiblissant,  le  tremblement  se  pro- 
page aux  membres  du  côté  gauche  et  au  facial  inférieur  :  la  pupille 
droite  plus  dilatée  que  la  gauche  et  l'œil  gauche  légèrement  sail- 
lant. A  aucun  moment  ce  malade  n'a  de  troubles  de  la  motililé 
oculaire  en  particulier  pas  de  paralysie  des  mouvements  associés 
des  yeux. 

A  Tautopsie,  pratiquée  9  mois  après  le  début  des  accidents, 
on  trouve  le  projectile  logé  dans  le  tubercule  antérieur  droit  (la 
lésion  s'est  un  peu  étendue  aux  bandelettes  optiques  et  aux  corps 
genouillés  ce  qui  peut  expliquer  l'affaiblissement  tardif  et  progressif 
de  la  vue). 

La  lésion  ici  était  assez  limitée  au  tubercule  quadrijumeau  pour 
qu'on  pût  lui  attribuer  les  troubles  de  l'association  des  mouvements 
oculaires  s'ils  eussent  existé  :  mais  la  motilité  oculaire  était  intacte. 

Dans  l'observation  de  Weinland  (75),  une  tumeur  avait  détruit  le 
tubercule  quadrijumeau  postérieur  gauche  sans  léser  les  nerfs  ocu- 
lomoteurs; elle  avait  intéressé  également  le  tubercule  quadrijumeau 
antérieur  du  même  côté.  Or  dans  ce  cas  il  n'y  avait  pas  de  troubles 
oculomoteurs,  sauf  une  légère  diminution  de  la  convergence  pour 
l'œil  droit;  aussi  Weinland  émet-il  l'avis  que  le  tubercule  quadri- 
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jameau  antérieur  serait  un  centre  pour  les  mouvements  de  conver- 
gence. 

La  même  année,  Ilberg  (41)  rapporte  avec  beaucoup  de  détails 
Tobservation  (suivie  d'autopsie)  d'un  cas  de  gomme  des  tubercules  * 
qnadrijumeaux  ayant  intéressé  le  plancber  sous-jacent  de  l'aqueduc 
de  Sylvius.  L'auteur  fait  remarquer  que  la  partie  postérieure  de  la 
tumeur  s'arrête  en  avant  du  noyau  de  l'abducens  :  les  noyaux  de  la 
YI«  paire  de  chaque  côté  sont  intacts.  Or,  au  milieu  des  troubles 
oculaires  (ophtalmoplégie  nucléaire)  présentés  par  le  malade, 
l'auteur  note  la  persistance  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux 
et  il  emploie  même  le  terme  de  a  déviation  conjuguée  :»  en  français 
dans  le  texte.  Ce  fait  ne  peut  pas  prouver  que  les  tumeurs  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  s'accompagnent  de  troubles  oculaires,  puisque 
les  noyaux  du  moteur  oculaire  commun  étaient  intéressés,  mais  il 
prouve  le  rôle  du  noyau  de  la  VI©  paire  dans  les  mouvements 
associés  de  latéralité  et  c'est  un  point  sur  lequel  nous  reviendrons. 

Biancime  (9)  à  propos  d'un  cas,  étudie  la  symptomatologie  des 
tubercules  quadrijumeaux.  11  admet  que  les  troubles  de  la  vision 
sont  à  peu  près  constants,  que  la  paralysie  de  la  musculature 
externe  de  l'œil  est  très  fréquente  ;  elle  est  bilatérale  et  non  symé- 
trique, en  particulier  ne  consiste  pas  en  paralysie  des  mouvements 
i^Bociés.  On  y  observe  souvent  des  troubles  pupillaires  (inégalité 
pupillaire,  mydriase,  myosis,  signe  d'Argyll  Robertson). 

D'un  important  mémoire,  où  il  passe  en  revue  les  diverses  obser- 
vations d'allection  des  tubercules  quadrijumeaux,  Bach  (1)  tire  des 
oonclusions  sur  la  valeur  des  symptômes  oculaires  pour  le  dia- 
gnostic des  lésions  de  ces  organes.  Nous  ne  retiendrons  que  celles 
relatives  aux  troubles  oculomoteurs.  Gomme  Biancone,  il  reconnaît 
la  fréquence  de  la  paralysie  des  muscles  des  yeux  et  même  des 
paralysies  symétriques  mais  il  ne  parle  pas  de  paralysies  des  mou- 
vements associés.  Pour  cet  auteur,  la  combinaison  de  la  paralysie 
du  grand  oblique  et  du  moteur  oculaire  commun  est  une  présomp- 
tion en  faveur  d'une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux.  Non  pas 
que  par  eux-mêmes  les  tubercules  quadrijumeaux  aient  une  fonc- 
tion oculomotrice  mais  à  cause  de  leurs  rapports  de  voisinage  avec 
les  noyaux  de  la  IIP  et  de  la  IV"  paire. 

Il  est  en  eiTet  facile  de  se  rendre  compte  que  dans  la  plupart  des 
observations  réunies  par  Bach,  où  il  est  question  des  tubercules 
quadrijumeaux,  on  trouve  des  lésions  de  voisinage,  en  particulier 
du  côté  des  noyaux  de  l'oculomoteur  commun  et  du  pathétique. 

«  Les  observations  anatomo-cliniques  avec  lésions  de  déficit  des 
tubercules  quadrijumeaux,  qui  seules  seraient  capables  de  nous 
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éclairer,  font  à  peu  près  complètement  défaut;  en  outre,  les  faits, 
en  petit  nombre  que  Ton  connaît,  diffèrent  les  uns  des  autres  au 
point  de  vue  des  lésions  comme  au  point  de  vue  des  symptômes.  » 

Ainsi  s'exprime  Bouchaud  (H)  après  avoir  rapporté  un  cas  d'hé- 
morragie dans  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  droit.  Il  s'agit 
d'un  homme  de  soixante  et  un  ans,  présentant  quelques  troubles 
intellectuels  anciens,  de  la  difficulté  pour  se  tenir  debout  et  qui, 
brusquement,  présente  des  troubles  de  la  motilité  oculaire  de  l'œil 
droit  caractérisés  par  l'impossibilité  d'ouvrir  cet  œil,  la  déviation 
du  globe  oculaire  en  dehors,  l'impossibilité  de  le  ramener  en 
dedans,  la  limitation  des  mouvements  d'abaissement  et  d'élévation 
du  regard  (les  signes  en  somme  d'une  ophtalmoplégie  externe  du 
côté  droit). 

L'autopsie  montra  une  lésion  hémorragique  limitée  au  centre  du 
tubercule  quadrijumeau  antérieur  droit;  les  noyaux  des  nerfs  oculo- 
moteurs  étaient  intacts,  ainsi  que  le  bulbe,  le  cervelet,  le  cerveau. 

L'auteur  invoque  une  paralysie  sus-nucléaire  et  rappelle  la  con- 
ception de  Beaunis,  Adamùck,  Prus,  qui  font  des  tubercules  qua- 
drijumeaux  un  centre  d'association  des  mouvements  des  yeux,  mais 
dans  les  cas  de  Bouchaud  il  ne  saurait  être  question  des  mouve- 
ments associés  puisque  l'œil  gauche  était  resté  normal. 

Cette  question  des  mouvements  associés  des  yeux  a  été  reprise 
par  Kornilow  (44)  qui  s'occupe  seulement  des  paralysies  des  mouve- 
ments d'abaissement  et  d'élévation  des  yeux.  Il  admet  l'existence  de 
centres  supranucléaires.  «  J'arrive  donc,  dit  Kornilow,  à  conclure 
que  pour  expliquer  les  paralysies  des  mouvements  associés,  il  faut 
nécessairement  admettre  l'existence  de  centres  de  coordination,  que 
ces  centres  sont  situés  non  loin  des  tubercules  quadrijumeaux,  et 
par  cela  même  non  loin  des  noyaux  des  nerfs  oculomoteurs  » 
(p.  438). 

C'est  également  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  que  Foulard 
place  les  centres  qu'il  appelle  extra-nucléaires  et  dont  la  lésion 
ferait  la  paralysie  des  mouvements  associés  d'abaissement  et  d'élé- 
vation des  yeux. 

Si  dans  les  cas  où  ce  symptôme  a  été  observé,  on  a  quelquefois 
rencontré  une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  [Wernicke  (76), 
Hénoch  (37)],  il  en  est  d  autres,  où  les  tubercules  quadrijumeaux 
étaient  intacts  et  inversement  la  lésion  a  pu  atteindre  les  tubercules 
quadrijumeaux  sans  que  le  symptôme  se  manifeste.  Mais  nous 
n'avons  pas  à  nous  attarder  aux  troubles  des  mouvements  d'éléva- 
tion ou  d'abaissement  des  yeux;  ce  que  nous  pouvons  retenir  des 
observations  exposées  plus  haut,  des  conclusions  de  Biancone,  de 
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Bach  qui  oot  étudié  la  question  de  près,  c'est  que  la  paralysie  des 
mouvements  associés  du  regard  à  droite  ou  à  gauche  ne  fait  pas 
partie  de  la  symptomatologie  des  tuhercules  quadrijumeaux. 

Nous  n'avons  utilisé  pour  notre  démonstration  que  les  ohserva- 
tions  où  la  lésion  était  bien  limitée  aux  tubercules  quadrijumeaux 
laissant  volontairement  de  côté  celles,  plus  nombreuses,  que  Ton 
retrouve  dans  le  mémoire  de  Bach,  où  la  lésion  intéresse,  en  même 
temps  que  les  tubercules  quadrijumeaux,  d'autres  parties  des  centres 
nerveux  (couche  optique,  capsule  interne,  noyau  lenticulaire,  plan- 
cher de  l'aqueduc  de  Sylvius,  etc.). 

Dans  ce  groupe  d'observations  se  range  celle  de  Ruel  (63)  qui  a 
été  le  point  de  départ  de  sa  thèse  sur  la  physiologie  et  la  pathologie 
des  tubercules  quadrijumeaux.  Notons  en  passant  que  l'auteur  n'y 
parle  pas  de  la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  comme 
symptôme  de  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux. 

Les  données  de  la  clinique,  appuyée  sur  l'anatomie  pathologique 
ne  concordent  pas  avec  ce  que  laissait  prévoir  l'expérimentation 
dans  certains  cas.  Nous  avons  vu  comment,  au  nom  de  la  physio- 
logie expérimentale,  Adamuck,  Beaunis,  Prus  faisaient  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  les  centres  d'association  des  mouvements  de 
latéralité  des  yeux.  Déjà,  cette  même  expérimentation,  en  employant 
des  procédés  qui  se  rapprochent  davantage  de  la  pathologie,  c'est- 
à-dire  en  créant  des  lésions  destructives  des  tubercules  quadriju- 
meaux, avait  permis  de  mettre  en  doute  l'action  oculomotrice  de  ces 
organes.  L'opinion  émise  ainsi  par  Bernheimer,  Kohts,  Ferrier  et 
Turner  devait  être  contrôlée  par  les  recherches  anatomo-cliniques 
chez  l'homme.  Il  existe  cependant  des  troubles  oculomoteurs  dans 
les  affections  des  tubercules  quadrijumeaux. 

Nothnagel  (49),  qui  a  bien  étudié  la  pathologie  des  tubercules  qua- 
drijumeaux, considère  comme  symptômes  importants  la  démarche 
incertaine  et  titubante  survenant  à  titre  de  premières  manifestations 
de  Taffection  et  une  ophtalmoplégie  pouvant  intéresser  les  deux  yeux 
mais  sans  être  symétrique. 

Von  Monakow  (74),  après  avoir  rappelé  l'opinion  d' Adamuck  sur 
le  rôle  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  ajoute  en  parlant 
du  centre  probable  des  mouvements  associés  des  yeux  :  ce  le  subs- 
tratum  anatomique  de  tous  ces  mécanismes  est  encore  à  l'heure 
actuelle  bien  incertain  i»  (p.  645).  Il  attribue  aux  symptômes  ophtal- 
moplégiques  une  très  grande  valeur  pour  lediagnostic  desaffections 
des  tubercules  quadrijumeaux  et  il  fait  remarquer  qu'ils  portent 
surtout  sur  les  mouvements  d'abaissement  et  d'élévation  du  globe 
oculaire,  plus  rarement  sur  les  mouvements  de  latéralité;  mais  ils 
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sont  limités  le  plus  souvent 4  rœil  du  côté  malade  et  ne  préaeolent 
pas  le  caractère  de  paralysie  des  mouvements  associés. 

En  somme  il  semble  bien  que  les  troubles  oculomoteurs  dans  ces 
cas  soient  dus  à  l'atteinte  des  noyaux  de  J'oculo-moteur  commua. 

L'idée  d'un  centre  d^asaociation  des  mouvements  de  latéralité  des 
yeux  dans  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  est  soutenue  par 
Raymond  dont  Topinion  se  trouve  reproduite  dans  les  articles  éa 
Claude  {Traité  de  médecine  et  de  thérapeutique)  et  de  Guillain  [Traiié 
de  médecine)  des  grands  traités  classiques,  au  chapitre  des  affections 
des  tubercules  quadrijumeaux. 

Les  observations  personnelles  sur  lesquelles  Raymond  s'est  basé 
pour  émettre  cette  opinion  seront  exposées  plus  loin  au  chapitre 
des  paralysies  oculaires  dans  les  affections  de  la  protubérance.  Il 
s'agit  en  effet  de  tumeurs  siégeant  à  la  partie  supérieure  delà  protu- 
bérance et  ayant  déterminé  la  paralysie  des  mouvements  de  latéra- 
lité des  yeux;  comme  dans  ces  cas  les  tubercules  quadrijumeaux 
étaient  intacts,  il  est  bien  difficile  de  localiser  dans  les  tubercules 
quadrijumeaux  eux-mêmes  le  centre  dont  la  lésion  réalise  le  symp- 
tôme que  nous  étudions. 

Nous  ne  mettons  pas  en  doute  qu'une  lésion  siégeant  au  voisinage 
des  tubercules  quadrijumeaux  dans  des  conditions  de  topographie 
déterminée  puisse  amener  la  paralysie  des  mouvements  associés  des 
yeux,  mais  nous  n'admettons  pas  que  les  tubercules  quadrijumeaux 
soient  le  centre  supranucléaire  d'association  des  mouvements  de 
latéralité  des  yeux. 

Nous  résumons  ici  en  feveur  de  notre  manière  de  voir  les  diffé- 
rents arguments  dont  le  développement  se  retrouve  plus  haut. 

Les  mouvements  associas  des  yeux  dans  le  plan  latéral  ne  s'obser- 
vent que  dans  les  expériences  où  l'on  excite  les  tubercules  quadri- 
jumeaux avec  un  agent  comme  l'électricité,  dont  l'action  ne  se  limite 
pas  au  point  intéressé  seul  et  peut  se  propager  aux  cow^bes  ner- 
veuses voisines  ou  sous  -  jacentes.  L'excitation  des  zones  sous- 
jacentes,  après  ablation  des  tubercules  quadrijumeaux,  déterminées 
effet,  les  mêmes  mouvements  des  yeux. 

Deux  séries  d'expériences  démontrent  que  les  tubercules  quadri- 
jumeaux ne  président  pas  à  l'association  des  mouvements  de  latéra- 
lité des  yeux  :  tout  d'abord  la  destruction  des  tubercules  quadriju- 
meaux ne  produit  pas  de  déviation  conjuguée  des  yeux  ;  en  secooul 
lieu,  après  la  destruction  des  tubecculea  quadrijumeaux,  l'excilattioQ 
de  la  zone  corticale  du  pli  courbe  produit  sur  la  motililé  oculaire 
les  mêmes  effets  (déviation  conjuguée)  que  si  les  tubercules  quadriju- 
meaux étaient  intacts. 
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Les  tubercules  quadri jumeaux  ne  sont  donc  pas  indispensables  ^ 
la  coordination  des  mouvements  associés  des  yeux. 

Ces  preuves  expérimentales  sont  encore  appuyées  par  la  clinique. 
Nous  avons  montré  par  les  observations  suivies  d'autopede  que  lai 
paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux,  avec  ou^sans*  déviatioR, 
ne  fait  pas  partie  de  la  symptomatologiedes  affections  limitées  aux 
tubercules  quadrijumeaux. 

Les  troubles  oculaires,  dans  ce  cas,  consistent  en  une  opfetailmo«- 
plégie  intéressant  les  noyaux  du  moteur  oculaire  commun  et  diï 
pathétique,  lorsque  le  processus,  après  avoir  gagné  Taqueduc  de 
Sylvrus,  a  atteint  les  couches  sous-jacentes  où  sont  localisés  ce» 
noyaux.  Il  en  résulte  une  paralysie  surtout  des  mouvements  d'abais* 
sèment  et  d'élévation  du  regard,  souvent  du  ptosis,  mais  ces  pan^ 
lysies  n'affectent  pas  le  type  de  paralysies  associées. 

Nothnagel  (49)  et  Bruns  (17)  qui  accordent  une  grande  valeur  à 
cette  ophtalmoplégie  pour  le  diagnostic  des  affections  des  tubercule» 
qnadrijumeaux,  dififèrent  sur  le  moment  de  son  apparition  par  rap- 
port aux  autres  symptômes;  tandis  que  pour  Nothnagel  les  troubles 
oculaires  apparaîtraient  après  les  troubles  de  la  démarche  qui  est 
incertaine,  titubante,  pour  Bruns,  rophtalmoplégie  serait  précoce; 
f  incoordination  motrice,  lorsqu*elleoccupela  première  place  dan&le 
tableau  clinique  parlerait  en  faveur  d'une  localisation  cérébelleuse. 

Sans  entrer  ici  dans  le  diagnostic  différentiel  des  affections  des 
tubercules  quadrijumeaux  et  des  affections  du  cervelet,  nous  pou- 
vons conclure  de  notre  étude  que  la  paralysie  des  mouvements, 
associés  des  yeux  avec  déviation  conjuguée,  lorsqu'elle  survient 
rapidement  et  ne  dépend  pas  d'une  affection  cérébrale  ou  protubé- 
rantielle,  plaide  plutôt  pour  la  localisation  cérébelleuse  qu'en  faveur 
des  tubercules  quadrijumeaux. 

Une  affection  des  tubercules  quadrijumeaux  ne  produira  la  paralysie 
des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  que  si  elle  gagne  en 
même  temps  la  région  protubérantielle  supérieure  qui  est  par  excel- 
lence la  partie  du  mésocéphale  dont  la  lésion  donne  lieu  à  ce  symptôme  : 
cette  proposition  trouTera  encore  mieux  sa  justification  après 
l'exposé  du  chapitre  suivant  sur  les  paralysies  des  mouvements 
associés  des  yeux  dans  les  affections  de  la  protubérance. 

IIL    —   LtS    MOUVEMENTS   ASSOCIÉS   DES    YEUX 
DANS  LES  AFFECTIONS  DE  LA  PROTUBÉRANCE. 

Le  syndrome  classique  des  lésions  de  la  protubérance  consiste 
dans  les  paralysies  alternes^  dans  lesquelles  les^  membres  d'un  edtâ 
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du  corps  sont  paralysés  en  même  temps  qu'un  ou  plusieurs  nerfs 
crâniens  du  côté  opposé.  C'est,  en  effet,  au  niveau  du  mésocéphale 
que  s'entrè-croisent,  à  différentes  hauteurs,  les  conducteurs  de  la 
motilité  allant  de  Técorce  aux  cellules  grises  des  noyaux  buibo-pro- 
tubérantiels  et  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Le  type  le  plus  classique  et  le  plus  anciennement  connu  de  ces 
paralysies  alternes  est  celui  auquel  on  a  donné  le  nom  de  Miilard  et 
de  Gubler,  du  nom  des  observateurs  qui  l'ont  décrit  les  premiers  et 
en  ont  montré  la  valeur  séméiologique  :  il  consiste  dans  une  para- 
lysie des  membres  d'un  côté  avec  paralysie  de  la  face  du  côté  opposé 
et  il  est  symptomatique  d'une  lésion  intéressant  le  facial  déjà  entre- 
croisé et  le  faisceau  pyramidal  avant  sa  décussassion  au  niveau  des 
pyramides. 

Bien  que  le  syndrome  de  Weber,  qui  est  une  variété  de  paralysie 
alterne  où  la  paralysie  de  la  face  et  des  membres  d'un  côté  coexis- 
tent avec  une  paralysie  de  l'oculomoteur  commun  du  côté  opposé, 
ne  soit  pas  un  syndrome  protubérantiel  mais  plutôt  pédonculaire, 
nous  en  faisons  mention  ici  afin  de  montrer  que  les  paralysies  des 
oculomoteurs  peuvent  intervenir  et  caractériser  certains  types  de 
paralysies  alternes. 

M.  Grasset  (32)  dont  les  travaux  sur  la  déviation  conjuguée  de  la 
tête  et  des  yeux  ont  contribué,  avec  ceux  de  Landouzy,  à  montrer  la 
valeur  exceptionnelle  de  ce  syndrome  pour  le  diagnostic  des  affec- 
tions cérébrales  ou  protubérantielles,  a  décrit  a  un  nouveau  type  de 
paralysie  alterne  dans  lequel  le  nerf  qui  fait  la  paralysie  alterne  avec 
les  membres  n'est  pas  un  oculomoteur  mais  un  hémi-oculomoteur 
dextrogyre  ou  lévogyre.  J'ai  observé,  dit-il,  un  malade  qui  avait  à 
gauche  une  hémiplégie  des  membres  et  à  droite  une  paralysie  du 
fecial  total,  de  l'hypoglosse  et  du  dextrogyre  et  j'ai  donné  à  ce  syn- 
drome le  nom  de  type  Foville,  le  premier  cas  publié  me  paraissant 
appartenir  à  cet  auteur  ï  (33). 

Or  la  lésion  de  l'hémi-oculomoteur  détermine  une  paralysie  des 
mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  et  à  ce  titre  nous  voyons 
comment  ce  symptôme  observé  dans  les  lésions  de  la  protubérance 
nous  intéresse. 

Ce  n'est  pas  seulement  associée  à  une  hémiplégie  alterne  que  la 
paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  peut 
s'observer  dans  une  lésion  protubérantielle.  Il  est  des  observations 
assez  nombreuses,  où  le  facial  et  l'hémi-oculomoteur  d'un  côté  sont 
seuls  paralysés,  enfin,  dans  des  cas  plus  rares,  la  lésion  peut  inté- 
resser seulement  les  mouvements  de  latéralité  des  yeux  avec  inté- 
grité du  facial  et  des  membres.  Cette  paralysie  est  ordinairement 
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unilatérale  et  s*accompagne  de  déviation  conjuguée  des  yeux,  elle 
peut  être  bilatérale,  les  yeux  ont  perdu  la  faculté  de  se  mouvoir  à 
droite  et  à  gauche,  ils  ont  conservé  les  mouvements  d'élévation, 
d'abaissement  et  de  convei^ence. 

Nous  avons  réuni  les  observations,  avec  autopsie,  dans  lesquelles 
une  lésion  de  la  protubérance  a  amené  une  paralysie  des  mouve- 
ments associés  de  latéralité  des  yeux  et  nous  les  avons  groupés  sous 
plusieurs  chefs. 

Dans  un  premier  groupe,  la  paralysie  de  Toculogyre  est  croisée 
par  rapport  à  celle  du  facial  et  des  membres,  c'est  ce  que  M.  Grasset 
appelle  le  type  Foville  du  Gubler-Weber. 

Dans  un  second  groupe,  l'oculogyre  et  le  facial  du  même  côté 
sont  atteints  avec  les  membres  du  côté  opposé;  c'est  le  type  Foville 
du  Millard-Gubler. 

Dans  un  troisième  groupe,  voisin  du  précédent,  l'oculogyre  et  le 
facial  du  même  côté  sont  seuls  paralysés,  sans  participation  des 
membres. 

Dans  un  quatrième  groupe,  l'oculogyre  est  seul  paralysé. 

Nous  avons  volontairement  laissé  de  côté  les  rares  observations  où 
l'oculogyre  est  intéressé  avant  son  entre-croisement,  dans  la  partie 
juxta-pédonculaire  de  la  protubérance;  il  y  a  alors  paralysie  de 
l'oculogyre,  du  facial  et  des  membres  du  côté  opposé  à  la  lésion, 
puisque  l'hémi-oculomoteur,  le  facial  et  les  faisceaux  pyramidaux 
ne  sont  pas  encore  entre-croisés  en  cette  région. 


A.  —  Observations  de  paralysie  alterne  type  Foville  du  Gubler-Weber. 

I.  —  Desnos  (20).  Paralysie  des  membres  du  côté  droit,  paralysie  faciale  à 
droite,  rotation  de  la  tète  à  droite,  dé?iation  conjuguée  des  yeux  à  droite, 
légère  diminution  de  la  sensibilité  dans  les  territoires  parésiés. 

Autopsie  :  hémorragie  dans  l'étage  moyen  de  la  protubérance  du  côté 
gauche,  dans  la  région  du  noyau  de  la  V^  paire. 

IL  —  FÉRÉOL  (26).  Hémiplégie  alterne  incomplète.  Paralysie  du  côté  droit, 
paralysie  de  la  Vl«  paire  à  gauche.  Inaction  conjuguée  du  droit  interne  de 
rœil  droit;  conservation  des  mouvements  de  convergence. 

Autopsie  :  tubercule  confluent  de  la  protubérance  annulaire  du  cété 
gauche. 

111.  —  Ballet  (3).  Hémiplégie  gauche  totale  mais  incomplète,  paralysie  du 
muscle  droit  externe  droit  et  droit  interne  gauche,  déviation  conjuguée  des 
yeux  à  gauche.  Diplopie  à  une  certaine  distance. 

Autopsie  :  syphilome  du  côté  droit  de  la  protubérance  :  sa  partie  posté - 
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rieare  est  séparée  du  plancher  da  4*  ventricnèe  par  7  millimètres  et  do 
plan  antérieur  de  la  protubérance  par  8  millimètres. 

IV.  —  RiCEAnoa  (6â).  Paralysie  des  membres  et  du  facial  gauche.  Fandysie 
du  droit  externe  droit  et  du  droit  interne  gauche. 

Autopsie  :  bémorra|^  pédooculo-protubérantieUe  du  cMé  droit. 

B.  —  Observations  d^  paralysie  alterne^  type  Foville  du  Mittard-Gubler, 

V.  —  BaoADBBNT  (15).  Paralysie  des  membres  du  côté  droit;  paralysie 
ftciaie  gauche.  Déviation  conjuguée  des  yeux  adroite,  parësie  du  trijerneffu 
droit,  parésie  du  voile  du  palais. 

AMtopsie  :  deux  tumeurs  petites  au-dessous  du  plancher  du  4*  ventricaie 
près  de  la  ligne  médiane  du  côté  gauche,  Tune  daos  la  maitié  inSérieure  de 
la  protubérance,  Fautre  près  de  rexlrémité  du  ventricule. 

VI.  —  Hallopeau  (36).  Hémiplégie  alterne  (la  face  est  paralysée  à  gauche, 
les  membres  à  droite).  Paralysie  de  la  VI^  paire  gauche,  inaction  conjogaée 
du  muscle  droit  interne  de  Tœil  droit. 

Autopsie  :  endocardite  végétante,  rétrécissement  mitral,  embolie  de 
Tartère  vertébrale  gauche  ;  thrombose  secondaire  du  tronc  basilaire,  raraol- 
iisaement  de  la  protubérance  inbéressani  le  noyau  duiadal  et  de  Fabdaceos 
du  côté  gauche. 

Vn.  —  PoDLiN  (55).  Paralysie  des  membres  du  côté  gauche,  paralysie  du 
droit  externe  de  Toeil  droit  avec  inertie  du  droit  interne  de  Toeil  gauche 
dans  les  mouvements  associés  des  deux  yeux;  les  mouvements  isolés  de 
Tœil  gauche  sont  conservés  quand  on  ferme  l'œil  droit. 

Autopsie  :  tubercule  du  cervelet  à  droite;  tubercule  au  niveau  de  Temi- 
nentia  teres  du  côté  droit,  au  niveau  du  noyau  de  la  Vl<^  paire. 

VU.  —  BEiNfljuiDT  (7).  Hétniplégie  des  membres  da  côté  gauche,  paralysie 
faciale  droite*  Paralysie  du  moteur  oculaire  externe  dro^t,  paralysie  du 
droit  interne  gauche;  TcBil  gauche  ne  peut  se  mouvoir  vers  la  droite 
associé  à  Taeil  droit  ou  isolémeat. 

Autopsie  :  gliôme  de  la  moitié  droite  de  la  protubérance  et  du  pédoocole 
cérébelleux  moyen  à  droite. 

IX.  —  Gaiel  (30).  Paralysie  des  membres  du  côté  gauche;  paralysie  faciate 
droite;  paralysie  des  iBOuvements  associés  des  yeux  vers  la  droite  avec 
déviation  conjuguée  à  gauche.  Conservatiett  de  la  convergence. 

Autopsie  :  ramollissement  de  la  protubérance,  du  côté  droit,  avec  uu 
prolongement  intéressant  le  noyau  de  la  VP  paire  droite. 

X.  —  LuDwiG  BatiNS  (18).  Parésie  des  oHMivements  associés  des  yeux  vers 
la  gauche,  les  autres  mouvements  des  yeux  conservés,  anesthésie  dans  le 
domaine  du  trijumeau,,  paralysie  des  membres  à  droite. 
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Autopsie  :  tubercule  ^ros  comme  une  chàtaî^^  de  la  moitié  gauche  de 
la  protubérance  faisant  saillie  sur  le  plancher  du  4*  yeniricole. 

XL  — Mac  Gregoe(47).  Paralysie  faciale  droite,  hémiplégie  gauche  portant 
surtout  sur  le  bras;  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  vers  la 
droite. 

Autopsie  :  tubercule  de  la  protubérance  à  droite  ayaat  intéressé  les  VI''  et 
VII*  paires. 

XII.  —  DuTiL(23).  Paralysie  des  membres  du  côté  droit,  abolition  des  mou- 
vements de  latéralité  à  droite  et  à  gauche,  conservation  de  la  convergence, 
diplopie  homonyme  dans  la  vision  de  loin. 

Autopsie  :  hémorragie  de  la  protubérance  sous  le  plancher  du  4«  ventri- 
cule, foyer  médian,  surtout  étendu  à  gauche. 

XIIF.  —  Bristowe  (14).  Paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  vers  la 
droite  avec  déviation  conjuguée  à  gauche;  plus  tard  il  s^ajoute  une  para- 
lysie des  mouvements  associés  vers  la  gauche  de  sorte  que  les  globes  ocu- 
laires n*étaient  plus  déviés.  Conservation  des  autres  mouvements  des  yeux, 
même  de  la  convergence.  Paralysie  faciale  du  côté  droit  et  des  membres  à 
droite. 

Autopsie  :  tubercule  de  la  protubérance  ayant  franchi  la  ligne  médiane. 

XIV.  —  Bloch  et  GuiNON  (10).  Hémiplégie  gauche  sans  participation  du 
facial.  Perte  des  mouvements  associés  des  yeux  vers  la  droite  avec  déviation 
de  la  tête  à  gauche,  conservation  de  la  convergence. 

Autopsie  :  trois  foyers  tuberculeux  de  Tétage  inférieur  de  la  protubé- 
rance, englobant  le  noyau  de  la  V^  paire  droite,  respectant  le  noyau  du 
facial  (ce  qui,  d'après  les  auteurs,  explique  Tabsence  de  paralysie  faciale) 
et  produisant  par  compression  la  paralysie  des  membres. 

XV.  —  JoLLY  (42).  Paralysie  avec  hyperesthésie  des  membres  à  droite, 
paralysie  faciale  gauche,  paralysie  des  mouvements  associés  vers  la  droite. 

Autopsie  :  tumeur  faisant  saillie  sur  le  plancher  du  4®  ventricule,  à 
gauche  du  raphé,  comprenant  les  noyaux  des  nerfs  atteints  et  notamment 
celui  de  Toculomoteur  externe. 

XVL  —  Hery  (39).  Observation  du  service  de  Raymond.  Paralysie  faciale 
du  côté  droit  avec  hémiatrophie  de  la  langue,  hémiplégie  gauche  légère, 
paralysie  de  la  VI«  paire  droite  avec  paralysie  des  mouvements  associés  des 
yeux  et  diplopie  homonyme,  conservation  de  la  convergence. 

Autopsie  :  tubercule  de  la  protubérance  occupant  surtout  la  partie  laté- 
rale droite  du  segment  protubérantiel  situé  au-dessous  de  rentrée  de  la 
VI«  paire.  A  ce  niveau  elle  détruit  les  noyaux  et  les  filets  émergents  des 
VF  et  VII«  paires. 

XVII.  —  Ezio  B£NvgNUTi  (25).  Hémiplégie  droite  avec  hémihyperesthésie. 
Paralysie  fiaciale  gauche.  Pandyiie  des  mouvements  associés  des  yeux  vers  la 
gauche,  impossibilité  pour  les  globes  oculaires  de  franchir  la  ligne  médiane. 
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Autopsie  :  foyer  hémorragique  dans  la  substance  du  pont  de  Varole  inté- 
ressant la  moitié  gauche.  Sur  des  coupes  flgurées  dans  la  mémoire  de 
Fauteur,  on  voit  la  lésion  détruisant  les  noyaux  de  la  VI®  et  de  la  VI1«  paire 
à  gauche. 

XVIII.  —  Raymond  (60).  Hémiplégie  sensitivo-molrice  gauche  avec  partici- 
pation du  facial  inférieur  gauche.  Paralysie  des  mouvements  associés  de 
latéralité  des  yeux. 

Autopsie  :  gros  tubercule  solitaire  de  4  centimètres  de  hauteur  sur  3  de 
largeur,  intéressant  le  ruban  de  Reil,  respectant  les  noyaux  oculomoteurs 
et  ayant  détruit  les  fibres  allant  de  Técorce  à  la  VI«  paire  et  celles  qui  sont 
censées  unir  entre  eux  les  noyaux  de  la  IIl*^  et  de  la  VI«  paires. 

XIX.  —  Raymond  (60).  Hémiplégie  sensitivo-motrice  gauche,  paralysie  des 
deux  mouvements  de  latéralité  des  globes  oculaires  avec  conservation  de  la 
convergence. 

Autopsie  :  tubercule  de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance  ayant 
probablement  débuté  entre  les  noyaux  des  III®  paires  et  des  VI«  paires  et 
qui  a  détruit  le  noyau  de  la  VI®  paire. 

XX.  —  Raymond  et  Gestan  (61).  Observation  semblable  aux  deux  précédentes. 

XXI.  —  Touche  (70).  Hémiplégie  gauche  guérie.  Plus  tard,  tabès.  Hémiplégie 
droite  avec  participation  du  facial  inférieur.  Paralysie  des  mouvements  de 
latéralité  des  yeux  vers  la  gauche  avec  conservation  des  autres  mouvements 
des  yeux. 

Autopsie  :  lésions  médullaires  du  tabès;  thrombose  du  tronc  basilaire; 
ramollissement  du  côté  gauche  de  la  protubérance. 

XXII.  — Touche  (71).  Paralysie  des  membres  supérieur  et  inférieur  à 
droite,  dysarthrie,  hémianesthésie  à  droite,  déviation  de  la  face  à  gauche. 

Immobilité  du  globe  oculaire  gauche,  le  globe  oculaire  droit  étant  atteint 
de  secousses  nystagmiformes  transversales  persistantes.  Paralysie  des 
mouvements  de  latéralité  des  deux  yeux. 

Autopsie  :  foyer  hémorragique  dans  le  tiers  supérieur  de  la  protubérance 
surtout  à  gauche,  mais  intéressant  à  droite  le  plancher  du  4®  ventricule. 


G.  —  Observations  de  paralysie  du  facial  et  de  rhémi-oculomoleur. 

XXni.  —  Wernicke  (76).  Paralysie  faciale  gauche,  affaiblissement  de 
l'ouïe  du  côté  gauche,  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  vers  la 
gauche,  avec  conservation  de  la  convergence. 

Autopsie  :  tumeur  du  plancher  du  4*^  ventricule  intéressant  les  noyaux 
de  la  VI®  et  de  la  VU®  paire  gauches. 

HoNNius  (40).  Paralysie  faciale  droite  et  paralysie  associée  des  mouvements 
de  latéralité  vers  la  droite. 


Digitized  by 


Google 


A.   OAUSSBL.   —  PARALYSIES  OCULAIRES  ASSOCIÉES  83^ 

Autopsie  :  tubercule  de  la  protubérance  ayant  détruit  à  droite  les  noyaux 
de  la  VI«  paire  et  du  facial. 

XXIY.  —  Grohn  (19).  Paralysie  faciale  droite,  paralysie  des  mouvements 
associés  des  yeux  vers  la  droite,  rien  aux  membres. 

Autopsie  :  tubercule  du  tiers  postérieur  de  la  moitié  droite  de  la  protu- 
bérance. 

XXV.  —  MiERZBJEWsKi  et  RosENBACH  (48).  Paralysie  faciale  droite,  paralysie 
du  droit  externe  à  droite  et  du  droit  interne  à  gauche,  conservation  de  la 
convergence.  Démarche  titubante,  pas  de  paralysie  des  membres. 

Autopsie  :  tumeur  de  la  moitié  droite  de  la  protubérance  ayant  détruit 
les  noyaux  de  la  VI®  paire  et  de  la  VII«  paire. 

XXVI.  —  WiERZMA  (78).  Paralysie  de  la  VII«  paire  gauche.  Paralysie  du 
droit  externe  gauche  et  du  droit  interne  droit,  conservation  de  la  couver- 
gence,  rien  aux  membres. 

Autopsie  :  tubercule  de  la  protubérance  qui  intéresse  les  noyaux  du 
facial  et  du  moteur  oculaire  externe  du  côté  gauche. 

XXVII.  —  Bruce  (16).  Paralysie  faciale  gauche,  paralysie  complète  de  la 
déviation  des  yeux  à  gauche,  paralysie  légère  de  la  déviation  des  yeux  à 
droite.  Conservation  de  la  convergence,  secousses  de  nystagmus  dans  Tœil 
gauche  pendant  qu'il  regarde  à  gauche. 

Autopsie  :  innitration  gélatineuse  des  méninges  au  niveau  de  la  protu- 
bérance du  bulbe,  des  tubercules  quadrijumeaux  ;  tubercule  d*uQ  centimètre 
de  diamètre  environ  à  la  partie  postéro-supérieure  de  la  protubérance  occu- 
pant remplacement  des  noyaux  des  VI®  et  VIl^*  paires  des  deux  côtés  et  des 
bandelettes  longitudinales  postérieures. 

XXVIII.  —  Grasset  et  Gaussel  (34).  Paralysie  des  mouvements  associés  de 
latéralité  des  yeux  vers  la  droite  ou  la  gauche,  paralysie  des  mouvements 
de  chaque  œil  fonctionnant  isolément,  conservation  des  mouvements  de 
convergence,  conservation  des  mouvements  d'élévation  ou  d'abaissement 
des  globes  oculaires,  conservation  des  mouvements  de  la  paupière  supé- 
rieure, qui  accompagne  Tœil  dans  le  regard  en  haut  ou  en  bas.  Papillite 
bilatérale.  Parésie  du  facial  gauche.  Pas  de  paralysie  des  membres.  Asthé- 
nie, ataxie  des  membres  supérieurs. 

Autopsie:  tubercule  du  cervelet  (lobe  gauche).  Tubercules  quadrijumeaux 
sains,  tubercules  de  la  protubérance  au  niveau  des  noyaux  de  la  VI*  paire 
droite  et  gauche,  plus  étendus  du  côté  gauche,  où  le  facial  a  été  intéressé. 

Les  noyaux  de  l'oculomoteur  commun  *ne  sont  pas  intéressés. 


D.  —  Observations  de  paralysie  de  Vhémi-oculomoteur. 

XXIX.  —  Graux  (33).  Paralysie  du  droit  externe  de  l'œil  droit  et  du  droit 
interne  de  Tœil  gauche.  Nystagmus  dans  la  vision  binoculaire  à  distance. 


Digitized  by 


Google 


834  REFUS  DS  MÈOIBCINB 

Conservation  de  la  convergence.  Pas  de  paralysie  des  membres  ni  de  la 
face. 

Autopsie  :  tubercule  de  la  protubérance  au  niveau  du  noyau  de  la 
Vl«  paire  du  côté  droit. 

XXX.  —  QtTTOc  (S18).  Déviation  coojogfiée  des  yeux  à  droite,  perte  des 
mouvements  associés  des  yeux  vers  la  gaucbe,  pas  de  diplopie,  pas  ée 
paralysie  des  membres. 

Autopsie  :  tumeur  de  la  protubérance  à  gauche,  en  avant  de  l'eminentia 
teres,  n'intéressant  pas  le  noyau  de  la  Vl«  paire,  mais  pouvant,  par  sa 
situation,  interrompre  les  fibres  radiculaires  de  Tabducens  gauche  et  par 
un  petit  prolongement  vers  le  côté  droit  les  fibres  allant  du  noyau  de 
Tabducens  à  la  III^  paire. 

XXXI.  — -  De  ViNCBNTiis  (21).  Paralysie  du  droit  externe  droit  et  du  droit 
interne  gauche  par  tubercule  caséifié  de  la  région  dû  noyau  de  Tabducens 
à  droite. 

XXXII.  —  Bbnnet  et  Savill  (6).  Paralysie  du  bras  et  du  facial  inférieer  du 
côté  gauche,  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  vers  la  gauche, 
conservation  de  la  convergence. 

Autopsie  :  deux  foyers  de  ramollissement,  Tun  dans  la  circonvolution 
frontale  ascendante  droite  faisant  la  monoplégte  brachiale  et  la  paralysie 
du  facial  inférieur  à  gauche,  l'autre  dans  la  protubérance  au  niveau  do 
noyau  de  Tabducens  du  côté  gauche. 

fiien  que  dans  cette  observation,  il  y  eût  une  paralysie  de  la  face  et  du 
membre,  la  lésion  protubérantielle  était  cause  de  la  seule  paralysie  oculaire. 

XXXIII.  —  Wernicke  (77).  Asthénie  des  quatre  membres  sans  paralysie, 
abolition  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  deux  yeux  avec  conser- 
vation de  la  convergence. 

Autopsie  :  deux  foyers  d'induration  corticaux,  tumeur  de  la  protubé- 
rance, médiane,  de  deux  centimètres  de  diamètre,  au  niveau  de  la  VI®  paire 
de  chaque  côté. 

Un  coup  d'oeil  jeté  sur  les  nombreuses  observations,  avec 
autopsie,  auxquelles  nous  pourrions  ajouter  encore  les  observations 
sans  autopsie  de  Fo ville  (29),  Grasset  (32),  Parinaud  (51),  Lederer  (45) 
Bouchaud  (12),  Péchin  et  Allard  (52),  Ballet  (4),  nous  montre  la 
valeur  séméiologique  de  la  paralysie  du  regard  latéral  dans  les 
maladies  de  la  protubérance.  C'est  donc  un  symptôme  de  localisa- 
tion important  et  toutes  les  fois  qu'il  existe,  après  avoir  éliminé  la 
déviation  conjuguée  des  yeux  de  cause  cérébrale,  il  faudra  songer  à 
la  lésion  protubérantielle.  Le  diagnostic  s'imposera  en  quelque  sorte 
si  la  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  est  bilatérale,  car  c'est 
seulement  au  niveau  de  la  protubérance  que  les  deux  hémi-oculo- 
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moteoGS  ^ODt  assez  rai^roobés  pour  être  aiteinis  par  une  léskm 
commune.  Dette  paralysie  l>ilatârale  pourrait  se  compreadre  avec 
une  double  iésioti  intéressant  les  fibres  octtloinotriceB  dans  chaqoe 
héniî8{^ière,  comme  on  observe  la  paralysie  double  du  facial  dans  la 
paralysie  pseudo-bulbaire  de  Lépine,  mais,  en  réalité,  les  troubles 
oculomoteurs  ne  font  pas  partie  de  ce  syndrome. 

La  paralysie  des  mouvemoits  associés  de  latéralité  des  yeux  est 
donc  un  symptôme  protubérantiel  important  :  voilà  une  proposition 
qui  ne  souffre  pas  de  discussion  à  Tbeure  actuelle.  Cette  paralysie 
suppose  une  atteinte  du  droit  interne  d'un  côté  et  du  droit  externe 
du  côté  opposé. 

Nous  avons  vu  dans  nos  observations  qu*il  n'est  jamais  question 
de  lésion  des  noyaux  de  la  IIP  paire.  II  secait  d'ailleurs  étrange 
qu'une  lésion  intéressât  le  noyau  de  la  YP  paire  d'un  côté  et  dans 
le  noyau  de  la  IIP  paire  du  côté  opposé  le  seul  groupe  de  cellules 
correspondant  au  droit  interne.  On  ne  peut  donc  expliquer  la  para- 
lysie des  mouvements  de  latéralité  des  yeux  dans  les  afiections  pro- 
tubérantielles  par  une  lésion  concomitante  du  noyau  de  la  VP  paire 
d'un  côté  et  du  noyau  du  droit  interne  de  l'autre  côté,  l'explication 
etA  ailleurs. 

Le  fonctionnement  simultané  du  droit  interne  d'un  œil,  avec  le 
droit  externe  de  l'autre  œil  dans  le  mouvement  latéral  du  regard 
suppose  un  centre  de  coordination  de  laction  de  ces  deux  nerfs  :  où 
placer  ce  centre? 

Denx  opinions  sont  en  présence  :  pour  les  uns^  c'est  le  noyau  de 
l'abducens.  Lorsqu'il  est  atteint,  sa  lésion  détermine  à  la  fois  la 
paralysie  du  droit  externe  du  même  côté  et  du  droit  interne  de 
l'autre  œil,  pour  les  autres,  il  existe  au-dessus  des  noyaux  oculomo- 
teurs un  groupement  cellulaire  où  doivent  se  coordonner  les  incita- 
tions motrices  qui  par  l'oculomoteur  externe  d'un  côté  et  par  le 
droit  interne  (portion  de  l'oculomoteur  commun)  du  côté  opposé 
président  aux  mouvements  de  latéralité  du  regard.  Ce  sont  les  cen- 
tres supranucléaires  de  Parinaud,  extranucléaires  de  Foulard, 
admis  par  von  Monakow,  Raymond,  Guillain,  etc. 

L'idée  n'est  pas  nouvelle  de  placer  dans  le  noyau  de  la  VP  paire 
le  centre  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux. 

L'anatomie,  la  physiologie,  la  médecine  expérimentale,  la  clinique 
ont  apporté  leur  contingent  de  preuves  à  la  démonstration  de  cette 
opinion. 

On  connaît  les  recherches  de  Duval  et  Laborde  chez  le  chat, 
démontrant  l'existence  de  fibres  d'association  entre  le  noyau  du 
moteur  oculaire  externe  et  la  IIP  paire  du  côté  opposé,  à  travers  la 
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ligne  médiane.  Cette  coopération  du  noyau  de  la  YP  paire  avec  le  nerf 
droit  interne  du  côté  opposé  a  été  interprétée  de  plusieurs  foçons. 
Huguenin  et  Meynert  supposent  une  association  croisée  de  noyau  à 
noyau  par  des  fibres  traversant  le  raphé;  le  noyau  du  moteur  ocu- 
laire externe  serait  uni  au  noyau  du  moteur  oculaire  commun  et 
formerait  avec  lui  un  couple  anatomique;  Du  val  et  Laborde  admet- 
tent Tassociation  du  noyau  de  Tabducens  à  la  racine  de  la  IIP  paire; 
enfin  pour  Spitzka  les  fibres  croisées  du  moteur  oculaire  externe 
vont  au  tronc  du  droit  interne  du  côté  opposé. 

Thomas  (68)  a  montré  par  des  recherches  expérimentales  les 
relations  des  noyaux  de  la  VP  paire  et  de  la  IIP  paire  entre  eux  et 
avec  le  noyau  de  Deiters.  <<  Il  existe,  dit-il,  des  fibres  qui,  issues  du 
noyau  de  Deiters  et  du  noyau  de  la  VIP  paire,  traversent  le  raphé 
à  ce  niveau^  montent  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur  du 
côté  opposé  et  se  terminent  dans  le  noyau  de  la  IIP  paire  de  ce  côté 
(origine  du  nerf  du  droit  interne).  » 

Dans  un  travail  récent,  après  avoir  rapporté  Tobservation  que  l'on 
a  lue  plus  haut,  Bruce  (16)  communique  le  résultat  de  ses  recherches 
sur  les  moyens  d'union  entre  la  VP  et  la  IIP  paires.  Il  insiste  sur 
les  faits  suivants  :  le  faisceau  longitudinal  postérieur  contient  des 
fibres  ascendants,  la  communication  entre  le  noyau  de  la  VP  paire 
et  le  nerf  de  la  IIP  paire  n'est  pas  directe;  les  fibres  sortent  du 
noyau  de  la  VP  paire,  parcourent  le  faisceau  longitudinal  postérieur 
et  aboutissent  dans  les  noyaux  de  la  IIP  paire  mais  pas  dans  les 
nerfs.  Bruce  n'a  pu  déterminer  à  quel  niveau  les  fibres  ascendantes 
du  faisceau  longitudinal  postérieur  traversent  la  ligne  médiane. 

Telles  sont  les  données  les  plus  précises  de  l'anatomie  normale  et 
pathologique  sur  les  relations  entre  les  deux  nerfs  dont  le  concours 
est  nécessaire  pour  produire  les  mouvements  associés  de  latéralité 
des  yeux. 

Graux  (35)  a  essayé  de  reproduire  expérimentalement  la  paralysie 
des  mouvements  associés  des  yeux  par  lésion  de  la  protubérance»  il 
a  opéré  chez  le  chien. 

Il  n'est  pas  besoin  de  dire  combien  cette  expérimentation  est  déli- 
cate et  quelles  causes  d'erreur  elle  comporte;  aussi  de  toutes  les  ex- 
périences nous  ne  retiendrons  que  l'expérience  IV,  rapportée  à  la 
page  116  de  la  thèse  de  Graux.  L'auteur  est  arrivé  à  produire  une 
lésion  exactement  limitée  à  l'eminentia  teres,  au  noyau  de  la  VP  paire 
par  conséquent,  or  le  symptôme  observé  a  été  nettement  et  exclu- 
sivement une  déviation  conjuguée  des  yeux  du  côté  opposé  à  la 
lésion. 

La  physiologie  expérimentale  confirme  donc  ce  que  faisait  prévoir 
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ranatomie,  c'est-à-dire  que  le  noyau  de  la  VP  paire  suffit  à  mettre 
en  action  le  moteur  oculaire  externe  d'un  côté  et  le  nerf  du  droit 
interne  du  côté  opposé. 

Voyons  maintenant  les  données  fournies  par  la  clinique. 

On  sait  que  les  ophtalmologistes  étudient  dans  les  paralysies  ocu- 
laires les  paralysies  périphériques,  intéressant  les  nerfs  depuis 
leur  origine  apparente  jusqu'à  leur  terminaison,  les  paralysies  radi- 
culaires  intéressant  le  trajet  du  nerf  entre  le  point  d'émergence  et 
l'origine  réelle,  enfm  les  paralysies  nucléaires  où  la  lésion  porte  sur 
le  noyau  d'origine  du  nerf  :  le  type  de  ces  dernières  est  l'ophtalmo- 
plégie  nucléaire  (polioencéphalite  supérieure  de  Wernicke). 

Il  était  intéressant  de»  rechercher  si  les  faits  de  paralysie  nucléaire 
de  la  VP  paire  sont  fréquents  et  surtout  s'il  donnent  la  symptoma- 
tologie  de  la  VP  paire,  c'est-à-dire  la  paralysie  du  muscle  droit 
externe  avec  strabisme  convergent.  Nous  avons  parcouru  l'important 
mémoire  de  Dufour  (22)  qui  comprend  220  observations,  pour  y 
trouver  des  cas  de  paralysie  nucléaire  limitée  exclusivement  à  la 
VP  paire;  nous  y  avons  trouvé  seulement  deux  observations  où  il 
est  mention  d'une  atteinte  isolée  de  la  VP  paire  au  niveau  du  noyau. 
L'une  est  de  Etter  (observatioa  85  du  mémoire  de  Dufour);  elle  a 
trait  à  un  garçon  de  quinze  ans  atteint  de  paralysie  bulbaire  pro- 
gressive avec  paralysie  de  la  VP  paire  gauche.  A  l'autopsie  on 
trouva  des  lésions  de  myélite  aiguë  au  niveau  des  noyaux  du  bulbe 
et  du  moteur  oculaire  externe  gauche.  Nous  n'avons  pu  nous  pro- 
curer les  détails  de  l'observation  pour  savoir  comment  se  traduisait 
cette  paralysie  de  la  VP  paire. 

Ce  terme  de  paralysie  de  la  VP  paire  est,  en  effet,  employé  par 
Dufour  à  propos  d'une  deuxième  observation  (obs.  107  de  son  mé- 
moire) et  les  symptômes  que  nous  avons  pu  lire  dans  le  travail  ori- 
ginal nous  montrent  comment  il  faut  comprendre  cette  paralysie  de 
la  VP  paire.  Le  malade  de  l'observation  107  de  Dufour  n'est  autre 
que  le  malade  de  Poulin  dont  on  a  lu  plus  haut  l'observation  résu- 
mée; il  avait  un  tubercule  de  la  région  du  noyau  de  la  VP  paire,  se 
traduisant  en  clinique  par  la  paralysie  des  mouvements  associés  des 
yeux  vers  la  droite.  Ce  fait,  étiqueté  paralysie  nucléaire  de  la 
VP  paire,  est  donc  un  cas  de  paralysie  des  mouvements  associés 
de  latéralité  des  yeux. 

Dans  la  thèse  de  Sauvineau  (65),  sur  les  ophtalmoplégies,  on  ne 
trouve  également  pas  de  lésion  isolée  du  noyau  de  la  VP  paire. 

Il  n'existe  donc  pas,  à  notre  connaissance,  une  paralysie  nucléaire 
de  la  VP  paire  dont  le  symptôme  serait  la  simple  paralysie  du  droit 
externe  du  même  côté  sans  participation  du  droit  interne  de  l'autre 
Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  55 
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œil;  Tobservalion  d'Etter  incomplète  pour  nous,  ne  saurait  être 
invoquée  contre  notre  manière  de  voir. 

Passons  maintenant  aux  faits  cliniques  positifs  qui  démontrent 
l'existence  d'une  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité 
par  la  lésion  du  noyau  de  la  VP  paire. 

Nous  citerons  d'abord  l'importante  thèse  de  Graux  (35),  avec  les 
observations  qu'il  a  réunies  et  que  nous  avons  reproduites,  en  par- 
ticulier son  observation  personnelle  (n°  V  de  sa  thèse)  qui  a  trait  à 
un  medade  atteint  de  tubercule  de  la  région  du  noyau  de  la  YP  paire 
à  droite  et  ayant  présenté  la  paralysie  des  mouvements  de  latéralité 
du  regard  du  même  cdté,  sans  autre  symptôme. 

Ces  cas  purs  de  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  yeux, 
sans  atteinte  du  facial  ni  des  membres  et  dus  à  une  lésion  limitée  au 
noyau  de  l'abducens,  nous  les  retrouvons  avec  les  observations  de 
Bennett  et  Savill  (6),  de  Vincentiis  (21),  Wernicke  (77). 

Plus  souvent  encore  la  VII'  paire  et  la  VP  sont  intéressées  et  nous 
avons  alors  une  paralysie  périphérique  du  facial  avec  paralysie  de 
l'oculogyre  du  même  côté.  Troïtzky  (72)  dans  sa  thèse  a  étudié  cette 
association  de  la  paralysie  de  la  VP  et  de  la  VIP  paires. 

Enfin  les  nombreuses  observations  avec  hémiplégie  plus  ou  moins 
complète,  et  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  du  côté 
opposé,  rapportées  plus  haut  ont  ordinairement  trait  à  des  malades 
atteints  d'une  lésion  intéressant  le  noyau  de  la  VP  paire  en  même 
temps  que  le  facial  et  le  faisceau  pyramidal. 

c  Jusqu'ici,  dit  Graux  dans  sa  thèse,  nous  nous  sommes  efforcé  de 
faire  voir  les  liens  qui  unissent  le  symptôme  et  la  lésion  ;  nous  pen- 
sons que,  des  faits  que  nous  avons  rassemblés  et  de  la  discussion  à 
laquelle  nous  nous  sommes  livré,  il  résulte  clairement  qu'il  existe 
sur  le  plancher  du  4«  ventricule,  un  point  (noyau  de  la  VP  paire  — 
eminentia  teres)  qui,  lorsqu'il  est  lésé,  donne  naissance  à  une  dévia- 
tion spéciale  et  caractéristique  de  l'appareil  oculaire  et  réciproque- 
ment que  ce  syndrome  ne  correspond  qu'à  la  lésion  dont  nous  par- 
lons, de  sorte  que,  lorsqu'il  existe,  on  peut  affirmer,  à  coup  sûr,  une 
lésion  au  niveau  du  noyau  de  la  VP  paire,  c'est-à-dire,  à  l'étage 
supérieur  de  la  protubérance,  au  voisinage  du  bulbe,  i 

Ainsi  donc  quand  le  noyau  de  la  VP  paire^  est  lésé,  sa  lésion  se 
traduit  par  la  paralysie  de  l'oculogyre  correspondant 

Il  y  a  mieux,  quand  il  est  seul  respecté,  parmi  les  noyaux  oculo- 
moteurs,  le  seul  mouvement  qui  persiste  c'est  le  mouvement  con- 
jugué des  yeux  dans  le  sens  latéral,  témoin  l'observation  d'Il- 
berg  (41). 

Quand,  le  noyau  étant  respecté,  la  racine  du  moteur  oculaire 
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externe  est  atteinte  dans  son  trajet  intraprotubérantiel,  le  symptôme 
est  la  paralysie  isolée  du  moteur  oculaire  externe  du  même  côté;  à 
cet  égard,  Tobservation  VII  (personnelle)  de  la  thèse  de  Graux  est 
caractéristique.  Un  malade  présente  une  paralysie  faciale  gauche, 
avec  hémiplégie  des  membres  à  droite  et  comme  troubles  oculaires 
une  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  gauche.  A  Tautopsie,  on 
trouve  un  foyer  de  ramollissement  qui  occupe  le  centre  de  la  moitié 
gauche  de  la  protubérance  et  les  deux  tiers  inférieurs.  Le  foyer  se 
trouve  sur  le  trajet  des  fibres  qui  vont  du  noyau  de  la  VP  paire, 
resté  intact,  à  son  origine  apparente. 

L'observation  de  Quénu  (57)  est  analogue  :  un  malade  présente 
du  strabisme  interne  de  Toeil  droit;  Tautopsie  fait  découvrir  un 
tubercule  de  la  protubérance  sur  le  trajet  des  fibres  qui  vont  du 
noyau  du  moteur  oculaire  externe  droit  à  son  point  d'émergence; 
le  noyau  et  les  filets  du  moteur  oculaire  commun  étaient  intacts. 

«  Donc,  toute  lésion  qui  porte  sur  le  nerf  moteur  oculaire  externe, 
depuis  son  origine  réelle  jusqu'à  sa  terminaison,  détermine  un  stra- 
bisme double  convergent  ;  toute  lésion  qui  porte  sur  le  noyau  de  la 
VP  paire  détermine  une  déviation  conjuguée,  i  (Graux.) 

C'est  par  une  destruction  des  fibres  radiculaires  de  la  VI«  paire 
avec  intégrité  du  noyau  que  l'on  peut  expliquer  les  cas  de  paralysie 
externe  du  type  Millard-Gubler  avec  coexistence  de  strabisme  conver- 
gent (paralysie  du  moteur  oculaire  externe).  Nous  avons  vu  que 
l'atteinte  du  noyau  de  l'abducens  réalise  dans  ce  cas  le  type  Foville 
du  Millard-Gubler,  c'est-à-dire  qu'il  y  a  paralysie  des  mouvements 
associés  de  latéralité  vers  {e  même  côté  que  la  lésion  et  non  la  para- 
lysie du  seul  moteur  oculaire  externe. 

La  lésion  du  noyau  de  la  YP  paire  n'est  pas  la  seule  lésion  protu- 
bérantielle  pouvant  s'accompagner  d'une  paralysie  des  mouvements 
associés  de  latéralité  des  yeux.  Ce  symptôme  peut  s'observer  si  la 
lésion,  tout  en  respectant  le  noyau  de  la  VP  paire,  détruit  les  fibres 
radiculaires  du  moteur  oculaire  externe  et  les  fibres  d'union  avec  le 
droit  interne  du  côté  opposé.  C'est  ce  qui  s'est  produit  dans 
l'observation  de  Quioc  (58)  où  la  déviation  conjuguée  des  yeux  à 
droite  était  due  à  une  tumeur  de  la  protubérance,  en  avant  de  l'emi- 
nentia  teres  gauche,  qui  n'intéressait  pas  le  noyau  de  l'abducens  mais 
par  sa  situation  interrompait  les  fibres  du  moteur  oculaire  externe 
gauche  et  l'anastomose  avec  le  moteur  oculaire  commun  droit. 
Notons  en  passant  que  Quioc  est  partisan  de  l'anastomose  directe 
entre  le  noyau  de  la  VP  paire  et  le  tronc  de  la  IIP  paire  (et  non  le 
noyau  de  la  IIP  paire  comme  l'admet  Graux). 

«  La  déviation  conjuguée  par  paralysie  du  droit  externe  et  inaction 
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conjuguée  du  droit  interne  est  due  à  une  lésion  portant  soit  sur  le 
noyau  de  la  VP  paire,  soit  tout  à  la  fois  sur  le  tronc  du  nerf  et  sur 
Tanastomose  qui  unit  le  noyau  de  Tabducens  à  roculomoteur  da 
côté  opposé.  »  (P.  391.  Quioc.) 

Il  est  d'autres  observations  où  la  motilité  du  regard  latéral  est 
troublée  par  des  tumeurs  siégeant  à  la  partie  supérieure  de  la  pro- 
tubérance sans  intéresser  le  noyau  de  la  VP  paire. 

Dans  un  travail  sur  la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux 
avec  conservation  de  la  convergence,  Wolf  (79)  arrive  aux  conclu- 
sions suivantes  :  a  Quand  dans  une  paralysie  des  mouvements  de 
latéralité  les  deux  muscles  associés  sont  atteints  au  même  degré,  la 
lésion  siège  dans  le  noyau  de  la  VP  paire  ou  bien  au-dessus  du 
noyau  vers  l'écorce.  Si  les  deux  muscles,  à  un  moment  donné, 
sont  inégalement  intéressés,  la  lésion  siège  dans  la  région  du  noyau 
de  la  YP  paire.  »  Les  cas  comme  celui  de  Quioc  où  la  lésion  a  inté- 
ressé successivement  les  fibres  radiculaires  de  la  VP  paire  et  les 
fibres  d'associations  entre  la  VP  et  la  IIP  paire  répondent  à  la 
seconde  proposition  de  Wolf,  car  si  ces  deux  ordres  de  faisceaux 
conducteurs  sont  inégalement  atteints,  il  pourra  en  résulter  une 
paralysie  plus  marquée  d'un  des  muscles  et  le  trouble  qui  en  résul- 
tera sera  le  strabisme  et  non  la  paralysie  des  mouvements  associés. 
Au  contraire  quand  la  paralysie  des  fibres  nerveuses  destinées  au 
droit  interne  sera  aussi  prononcée  que  celle  des  fibres  radiculaires 
du  droit  externe  de  Tautre  œil,  la  paralysie  des  mouvements  associés 
sera  complète  comme  dans  les  lésions  du  noyau  de  Tabducens. 

Il  reste  à  expliquer  comment  dans  la  paralysie  des  mouvements 
associés  de  latéralité,  qui  supposent  une  participation  du  droit 
interne,  ce  dernier  muscle  continue  à  agir  dans  les  mouvements  de 
convergence.  L'hypothèse  la  plus  simple  est  celle  qui  admet  pour 
le  droit  interne  un  double  centre  d'innervation,  l'un  venant  du 
noyau  de  la  VP  paire,  l'autre  du  noyau  de  la  IIP  paire.  Ce  dernier 
centre  nucléaire  est,  comme  on  le  sait,  formé  de  la  réunion  de  plu- 
sieurs noyaux  dont  la  disposition  est  encore  discutée;  une  partie 
préside  à  la  motilité  du  droit  interne,  c'est  de  là  que  ce  muscle  tire- 
rait son  innervation  pour  les  mouvements  de  convergence,  d'où  la 
conservation  de  ce  mouvement  dans  les  lésions  qui  intéressent  seu- 
lement le  noyau  de  i'abducens. 

En  résumant  ce  que  nous  savons  du  rôle  du  noyau  de  la  VP  paire^ 
nous  voyons  que  l'anatomie  normale  et  l'anatomie  pathologique 
établissent  une  connexion  entre  ce  noyau  et  le  moteur  oculaire 
commun  du  côté  opposé;  l'expérimentation  a  montré  à  Graux  que 
la  lésion  isolée  de  l'eminentia  teres  produit  exclusivement  la  dévia- 
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tion  conjuguée  des  yeux  du  côté  opposé;  enfin  la  clinique  est 
impuissante  à  nous  fournir  un  cas  de  paralysie  nucléaire  de  la 
VP  paire  se  traduisant  par  le  symptôme  isolé  de  la  paralysie  du 
moteur  oculaire  externe;  elle  nous  donne  toute  une  série  d'obser- 
vations (avec  autopsie)  où  la  paralysie  des  mouvements  associés  de 
latéralité  des  yeux,  avec  ou  sans  déviation  conjuguée,  coïncide  avec 
cette  lésion  du  noyau  de  la  VP  paire. 

Tous  ces  arguments  montrent  que  Topinion  d  après  laquelle  le 
noyau  de  la  VP  paire  est  le  centre  des  mouvements  associés  de 
latéralité  des  yeux  s'appuie  sur  des  preuves  solides  :  elle  est  admise 
par  Hunnius,  Wernicke,  Ezio  Benvenuti,  Bach,  etc.,  etc.,  qui 
n'invoquent  pas  un  centre  d'association  supranucléaire. 

Anatomiquement,  il  y  a  des  objections  :  Van  Gehuchten  (73),  n'a 
jamais  déterminé  de  lésions  du  noyau  de  la  VP  paire  par  la  destruc- 
tion du  filet  du  droit  interne  de  l'autre  côté  ce  qui  devrait  exister 
si  le  noyau  de  la  VP  paire  fournissait  des  fibres  pour  le  filet  du  droit 
interne. 

Mais  si,  comme  radmettait  Graux,  comme  l'anatomie  patholo- 
gique semble  le  démontrer,  avec  Thomas,  Bruce,  les  connexions  de 
la  IIP  et  de  la  VP  paire  se  font  de  noyau  à  noyau,  les  altérations 
cellulaires  produites  par  la  destruction  du  filet  du  droit  interne 
peuvent  s'arrêter  dans  le  noyau  de  l'oculomoteur  commun  sans 
remonter  au  delà  jusqu'au  noyau  de  la  VP  paire. 

Si  l'on  n'admet  pas  le  rôle  du  noyau  de  la  VP  paire  tel  que  nous 
l'avons  exposé  après  beaucoup  d'autres  auteurs,  il  faut  expliquer 
l'association  des  mouvements  oculaires  par  un  centre  physiologique 
agissant  à  la  fois  sur  le  moteur  oculaire  externe  d'un  côté  et  sur  le 
moteur  oculaire  commun  du  côté  opposé,  d'un  centre  compris  entre 
les  noyaux  des  oculomoteurs  et  l'écorce. 

Parinaud  a  le  premier  parlé  de  ces  centres  qu'il  appelle  centres 
supranucléaires,  mais  déjà  on  avait  admis  une  influence,  soit  des 
tubercules,  soit  du  cervelet,  dans  les  mouvements  associés  des  yeux . 

Or  nous  avons  montré  que  la  paralysie  des  mouvements  associés 
des  yeux  ne  s'observe  pas  à  titre  de  symptôme  durable  dans  les 
affections  du  cervelet  et  ne  fait  pas  partie  de  la  symptomatologie  des 
tubercules  quadrijumeaux.  On  admet  alors  des  centres  siégeant  au 
voisinage  des  tubercules  quadrijumeaux  mais  sans  préciser  autre- 
ment leur  siège.  Von  Monakow,  tout  en  reconnaissant  que  dans 
cette  question  de  localisation  anatomique  les  plus  grandes  réserves 
s'imposent,  les  place  au  niveau  de  la  formation  réticulée  et  dans  la 
substance  grise  centrale,  au  voisinage  de  l'aqueduc  de  Sylvius. 

La  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  étan  t 
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un  symptôme  fréquent  des  affections  de  l'étage  supérieur  de  la  pro- 
tubérance, on  a  localisé  en  cette  région  les  centres  d'associations 
des  mouvements  de  latéralité  du  regard  (Raymond  et  Cestan  [61]). 
On  peut  se  demander  si  ce  n'est  pas  là  simplement  le  lieu  de  passage 
des  fibres  cortico-nucléaires  qui  vont  de  l'écorce  aux  noyaux  de  la 
VP  paire  et  dont  la  lésion  produirait  le  même  symptôme  que  la 
lésion  nucléaire.  Quelle  que  soit  l'hypothèse  à  laquelle  on  se  range, 
la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  n'en  reste  pas  moins 
un  excellent  signe  protubérantiel. 


Nous  avons  longuement  exposé  dans  les  développements  qui  pré- 
cèdent les  preuves  anatomiques,  physiologiques  et  anatomo-clini- 
ques  permettant  d'interpréter  la  valeur  séméiologique  de  la  paralysie 
des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  (avec  ou  sans  dévia- 
tion conjuguée)  dans  les  affections  du  cervelet,  des  tubercules  quadri- 
jumeaux,  de  la  protubérance. 

Pour  le  cervelet,  la  physiologie  expérimentale  et  la  clinique  sont 
d'accord  et  démontrent  que  le  phénomène  observé  quelquefois 
consiste  dans  une  déviation  conjuguée  des  yeux  habituellement  tran- 
sitoire. Dans  les  lésions  expérimentales  du  cervelet  et  dans  les 
affections  qui  frappent  brutalement  cet  organe  (hémorragie,  ramollis- 
sement), on  peut  observer  une  déviation  conjuguée  des  yeux  qui 
disparait  rapidement. 

La  déviation  conjuguée  des  yeux  persistantes  et  surtout  la  paralysie 
des  mouvements  associés  des  yeux  sans  déviation  ne  font  pas  partie 
du  syndrome  cérébelleux. 

L'existence  de  cette  paralysie  (avec  ou  sans  déviation)  doit  faire 
écarter  le  diagnostic  d'affection  des  tubercules  quadrijumeaux  : 
nous  avons  vu,  en  effet,  que  dans  aucun  cas  de  lésions  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  on  n'a  observé  la  paralysie  des  mouvements 
associés  de  latéralité  du  regard.  La  physiologie  aurait  semblé  auto- 
riser la  localisation  en  ce  point  de  ce  centre  d'association  des  mou- 
vements des  yeux.  Nous  avons  fait  remarquer  que  les  physio- 
logistes avaient  surtout  produit  la  déviation  conjuguée  des  yeux 
en  excitant  les  tubercules  quadrijumeaux,  alors  que  leur  destructioD 
restait  sans  effet  sur  la  motilité  oculaire.  Ce  deuxième  procédé 
réalise  mieux  ce  qui  se  passe  en  clinique,  c'est-à-dire  la  lésion  qui 
supprime  la  fonction.  Or  ce  mode  expérimental  fournit  des 
résultats  concordants  avec  ceux  de  la  méthode  anatomo-clinique 
chez  l'homme,  d'où  notre  conclusion  :  les  tubercules  quadrijumeaux 
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ne  sont  pas  un  centre  d'association  des  mouvements  de  latéralité  des 
yeux. 

La  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux 
occupe,  au  contraire,  une  place  importante  dans  la  séméiologie  de  la 
protubérance.  Tantôt  associée  à  la  paralysie  du  facial  et  des 
membres  et  constituant  un  élément  du  syndrome  connu  sous  le 
nom  de  paralysie  alterne  type  Foville  (Grasset  [32]),  tantôt  coexistant 
avec  la  paralysie  du  facial  seul,  elle  se  présente  quelquefois  comme 
Tunique  symptôme  moteur.  Nous  savons  qu'elle  est  sous  la  dépen- 
dance d'une  altération  du  noyau  de  la  VP  paire  situé  au  niveau  de 
l'eminentia  teres,  sous  le  plancher  du  A'^  ventricule.  Dans  des  cas 
plus  rares  elle  semble  dépendre  d'une  lésion  qui  détruit  les  fibres 
radiculaires  du  nerf  moteur  oculaire  externe  et  les  fibres  allant  du 
noyau  d'origine  de  ce  nerf  au  moteur  oculaire  commun  (filet  du 
droit  interne)  du  côté  opposé. 

La  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux, 
lorsqu'elle  est  bilatérale  traduit  une  lésion  médiane  de  la  protubé- 
rance portant  à  la  fois  sur  le  noyau  de  la  VI*  paire  droite  et  sur 
celui  de  la  VP  paire  gauche,  ou  bien  une  lésion  également  médiane, 
qui  interrompt,  au  niveau  de  la  région  protubérantielle  supérieure, 
les  fibres  cortico-nucléaires  des  oculogyres.  Dans  ces  cas  de  para- 
lysie bilatérale,  les  deux  yeux  ont  perdu  la  faculté  de  regarder  à 
droite  ou  à  gauche  mais  il  peuvent  converger,  regarder  en  haut 
ou  en  bas. 

La  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  avec 
conservation  de  la  convergence^  intégrité  des  mouvements  d'abaisse- 
ment et  d'élévation  des  globes  oculaires  {syndrome  de  Parinaud)^  est 
un  signe  quasi-pathognomonique  d'une  lésion  de  la  partie  supérieure  de 
la  protubérance, 
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Nouveau  traité  de  icéDECiNE  et  de  thérapeutique,  publié  en  fascicules, 
sous  la  direction  des  professeurs  Brouardel  et  Oilbert.  Paris,  J.-B.  Bail- 
lière  et  fils,  1905. 

Le  Traité  de  médecine  et  de  thérapeutique  des  professeurs  Brouardel  et 
Gilbert  avait  à  peine  terminé  sa  publication,  que  les  progrès  de  la  science 
rendirent  utile  une  deuxième  édition.  Les  éditeurs  et  les  auteurs,  qui  met- 
tent à  la  faire  paraître  tout  le  soin  et  toute  l'activité  désirables,  ont  été 
bien  inspirés  en  changeant  le  mode  de  division  des  volumes. 

Les  gros  livres  de  la  première  édition  n'avaient  pas  seulement  l'inconvé- 
nient de  leur  poids.  Le  nombre  des  articles  qu'ils  contenaient,  dont  beau- 
coup étaient  d'auteurs  différents,  augmentait  les  causes  de  retard  à  leur 
apparition,  rendait  plus  difficile  l'exposé  nouveau  d'une  question  trans- 
formée par  une  acquisition  récente  de  la  science. 

Cette  nouvelle  éditiop,  qui  a  conservé  le  plan  général  de  la  première, 
parait  en  fascicqles  séparés,  ayant  chacun  leur  titre,  leur  pagination 
propre,  leur  table  des  matières.  Chacun  se  vend  séparément  et  constitue  un 
tout  complet.  Trois  fascicules  ont  paru  jusqu'ici,  tenant  la  place  de  l'ancien 
premier  volume. 

Le  premier  est  consacré  aux  maladies  microbiennes  en  général.  M.  Girode 
n'étant  plus  là  pour  refaire  cet  intéressant  chapitre,  la  rédaction  en  a  été 
confiée  à  M.  Paul  Carnot,  qui  a  mis  à  cette  œuvre  l'esprit  consciencieux  et 
lucide  dont  sont  marqués  ses  travaux.  11  étudie  successivement  l'anatomie 
et  la  physiologie  comparé  du  microbe  et  de  la  cellule  organique,  l'étio- 
logie,  puis  la  pathologie  générale  des  infections,  la  lutte  cyto- microbienne, 
puis  les  signes  anatomiques  et  cliniques  généraux  des  infections,  le  dia- 
gnostic, le  pronostic  et  la  thérapeutique  générale  qu'elles  comportent.  Les 
théories  récentes  sur  l'immunité,  et  les  méthodes  nouvelles  de  diagnostic 
et  de  thérapeutique  sont  exposés  avec  une  clarté  parfaite. 

Les  fièvres  éruptives,  qui  forment  le  deuxième  fascicule,  on  t  les  mêmes 
auteurs  que  par  le  passé  :  la  variole  est  de  M.  Auché,  la  vaccine  de  M.  Sur- 
mont, la  varicelle  de  M.  Galliard,  la  scarlatine  de  M.  Wûrtz,  la  rougeole 
de  M.  Grancher,la  rubéole  de  M.  Netter,  et  la  suette  miliaire  de  M.  ThoinoL 
Chacun  de  ces  articles  a  bénéficié  d'additions  et  de  corrections  nom* 
breuses., 

La  fièvre  typhoïde  occupe  le  troisième  fascicule.  Elle  est  Tœuvre  de 
MM.  Brouardel  et  Tholnot,  qui  ont  fait  profiter  leur  exposé  de  toutes  les 
découvertes  intéressantes  et  de  tous  les  faits  importants  qui,  depuis  quel- 
ques années,  sont  intervenus  dans  la  pathologie  de  la  fièvre  typhoïde. 

La  pathogénie  occupe  une  place  importante.  On  y  trouve  l'étude  des 
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infections  et  intoxications  typhoîdiqaes  expérimentales,  les  inoculations  de- 
cultures  yirulentes,  les  injections  de  toxines  tjphiques.  Le  diagnostic  a  été 
modifié  par  Tusage  du  sérodiagnostic,  de  la  diazo-réaction,  de  Thémolyso- 
diagnostic,  du  fîbrino-diagnostic,  etc. 
La  prophylaxie  et  le  traitement  terminent  cette  importante  monographie. 


Instituts  Solvay.  Travaux  du  laboratoire  de  physiologie,  publiés  par  1& 
prof.  Paul  Heger,  tome  VII,  fascicules  1  et  2.  Bruxelles,  Misch  et  Thron,  1905» 

Les  deux  derniers  fascicules  parus  renferment  les  travaux  suivants  : 

Dans  le  premier  fascicule  :  les  variations  de  la  pression  osmotique  des 
cellules  hépatiques,  étudiées  par  la  méthode  pléthysmographique,  par  le- 
D*^  Jean  Demoor;  oxydation,  catalyse  et  odogénèse;  leur  rôle  dans  les  réac- 
tions biogéniques,  par  M.  Ernest  Solvay;  contribution  à  l'étude  expéri- 
mentale des  modifications  morphologiques  et  fonctionnelles  des  globules- 
blancs,  par  M.  Alfred  BlumenthaL 

Le  mémoire  de  M.  Demoor  est  surtout  important  au  point  de  vue  de 
réquilibre  du  sucre  dans  le  sang.  En  effet,  on  sait  que  le  foie  est  considéré 
depuis  longtemps  déjà  comme  un  des  régulateurs  les  plus  importants  de- 
Peau  dans  l'organisme.  Il  est  bien  probable  que  la  pression  osmotique  du< 
sang  circulant  doit  être  attribuée  en  partie  au  sucre  qui  y  est  contenu  et 
qui  sans  cesse  s'y  détruit  par  la  fonction  glycolytique  et  s'y  renouvelle  par 
l'arrivée  du  glycogène  hépatique. 

Mais  nous  sommes  loin  de  connaître  les  divers  facteurs  qui  mettent  en 
jeu  les  réflexes  nerveux  régulateurs  de  la  quantité  du  glycogène  hépatique 
et  de  son  émigration  dans  le  sang.  Ces  réflexes,  fait  observer  M.  Demoor,  ne 
sont  peut-être  même  pas  tous  nerveux.  Il  peut  y  avoir  là  des  réflexes  cellu- 
laires non  nerveux. 

Toujours  est-il  que  la  consommation  du  sucre  de  sang  doit  entraîner 
une  diminution  de  la  pression  osmotique  dans  ce  liquide,  a  Cette  pression 
diminuée  du  sang  aura  pour  effet,  lors  du  passage  de  celui-ci  dans  le  foie, 
d'amener  un  gonflement  de  ce  dernier  avec  absorption  d*une  certaine  quan- 
tité d'eau  du  plasma  et  concentration  progressive  de  la  solution  qu'il 
réalise,  et  d'exciter  le  foie  à  déverser  une  certaine  quantité  de  glycogène, 
qui,  devenu  glucose,  exagérera  la  pression  du  sang.  » 

Ainsi  un  double  mécanisme  attribuable  au  foie  agirait,  dans  l'intéres- 
sante hypothèse  de  M.  Demoor,  pour  conserver  au  sang  une  constance  de 
pression  et  de  composition. 

Le  mémoire  de  M.  Solvay  est  une  communication  faite  il  y  a  un  an  au 
Congrès  international  des  physiologistes,  à  Bruxelles.  11  est  court^  mais> 
d'une  importance  fondamentale.  L'auteur,  qui  a  voué  sa  vie,  comme  Ton 
sait,  à  l'étude  de  l'électricité  dans  les  phénomènes  de  la  vie,  a  désigné  sous 
le  nom  d'odogénèse  la  production,  provoquée  par  les  catalyseurs,  des  voies 
de  conduction  indispensables  pour  que  des  réactions  sources  d'énergie  puis- 
sent se  développer  entre  les  éléments  en  présence  dans  un  milieu.  C'est,. 
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comme  Ton  voit,  uù  cas  particulier  à  la  chimie  de  Torganisme,  des  actions  de 
présence,  qui  jouent  dans  les  phénomènes  de  chimie  minérale  un  rôle  ana- 
logue à  celui  des  ferments  solubles  en  chimie  organique. 

Pour  M.  £.  Solvay,  ces  divers  phénomènes  se  réduisent  tous  à  un  seul, 
qui  s'explique  par  la  notion  de  voies  de  conduction,  toute  Ténergie  étant 
électrique  à  sa  naissance.  «  La  vie  représenterait  ainsi  le  dernier  stade  d'une 
évolution  physico-chimique  dont  il  faut  chercher  le  point  de  départ  dans 
les  actes  dits  de  présence.  »  Actuellement  les  acquisitions  récentes  de  la 
science  parlent  dans  le  sens  des  conceptions  de  M.  Solvay.  On  reconnaît,  en 
particulier,  au  platine  colloïdal  et  à  d'autres  éléments  minéraux  un  pouvoir 
catalyseur  ou  anticatalyseur  présentant  la  plus  grande  analogie  avec  celui 
des  germes  animés  ou  des  ferments  solubles. 

L'oxydation,  réaction  chimique  la  plus  élémentaire  et  la  plus  essentielle, 
se  serait  ainsi  indéflniment  transformée  et  compliquée  par  l'intervention  de 
Todogénèse  et  cela  jusqu'à  la  constitution  de  la  première  cellule  vivante  et 
des  organismes  pluricellulaires  aussi  compliqués  qu'on  puisse  les  concevoir. 

Le  travail  de  M.  Blumenthal  est  surtout  intéressant  au  point  de  vue  des 
fonctions  des  leucocytes,  et  de  leur  manière  de  se  comporter  en  présence  de 
certains  sucs  organiques  :  le  suc  de  foie  attaque  spécialement  les  leucocytes 
de  la  série  lympbogène,  le  suc  de  rate  attaque  spécialement  ceux  de  la  série 
myélogène,  le  suc  de  moelle  osseuse  entretient  la  vitalité  des  éléments  des 
deux  séries. 

Le  deuxième  fascicule  renferme  : 

Ergographie  du  sucre,  par  Mlle  Varia  Kipiani;  le  réglage  rigoureux  de  la 
température  des  thermostats,  par  M.  0.  Dony-Hénault  ;  crâne,  cerveau, 
intelligence,  par  M.  Houzé]  l'autonomie  et  la  centralisation  dans  le  système 
nerveux  des  animaux,  par  M.  Philippson, 

Mlle  Kipiani  a  confirmé,  par  ses  études,  les  recherches  de  Mlle  loteyko, 
qui  l'avaient  conduite  à  sa  théorie  du  siège  périphérique  de  la  fatigue. 
L'alcool  et  le  sucre  diminuent  la  sensation  de  fatigue  par  un  mécanisme 
chimique  et  purement  périphérique.  Us  empêchent  la  désassimilation  des 
albuminoîdes  et  diminuent  les  toxines  locales;  l'excitation  des  terminaisons 
nerveuses  sensitives  du  muscle  en  est,  par  conséquence,  retardée  ou  dimi- 
nuée. La  sensation  de  fatigue,  qui  n'est  que  la  répercussion  cérébrale  d'une 
excitation  périphérique  sensorielle,  est  alors  diminuée.  On  peut  ainsi  rat- 
tacher l'action  psychologique  de  l'alcool  et  du  sucre  à  l'action  alimentaire 
de  ces  substances. 

Le  travail  de  M.  Philippson  comprend  un  grand  nombre  d'expériences,  qui 
montrent,  entre  autres  résultats,  que  le  chien,  après  une  section  transver- 
sale de  la  moelle  dorsale,  est  capable  de  se  tenir  en  équilibre  sur  ses  quatre 
pattes,  et  de  réaliser  les  coordinations  motrices  nécessaires  aux  deux  types 
locomoteurs,  galop  et  trot;  que  ces  mouvements  sont  explicables  parla 
^combinaison  des  divers  réflexes  conservés,  et  que  les  mouvements  locomo- 
teurs se  réalisent,  chez  l'animal  opéré,  sous  l'influence  de  certaines  excita- 
tions, en  dehors  du  contact  avec  le  sol.  Il  faut  donc  admettre  que  toutes 
les  excitations  périphériques  normales  ne  sont  pas  indispensables  à  la  cooi^ 
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dioation  du  trot  et  du  galop,  et  que  le  centre  médullaire  est  à  même  d'exé* 
cuter  ces  raouvemeuts  sans  être  aidé  par  les  actions  produites  par  le  con- 
-tact  du  sol. 


Moustiques  et  fièvre  jaune,  par  le  professeur  A.  Chantemesse,  inspecteur 
général  des  services  sanitaires,  et  F.  Borel,  directeur  de  la  deuxième  cir-^ 
conscription  sanitaire  maritime  —  Paris,  J.-B.  Baillière  et  fils,  1905. 

Le  livre  de  MM.  Chantemesse  et  Borel,  qui  parait  dans  la  collection  des 
Actualités  médicaleSy  est  consacré  à  la  réglementation  sanitaire  capable 
d'être  appliquée  à  la  fièvre  jaune  pour  la  défense  de  TEurope. 

Une  notion  récente  domine,  en  effet,  cette  prophylaxie  :  le  virus  da 
typhus  amaril  circule  avec  le  sang,  infecté  par  la  piqûre  du  Stegomya  fas- 
ciata,  celui-ci  contaminé  depuis  au  moins  douze  jours.  Celui-ci  est  le  seul 
moustique  capable  déjouer  ce  rôle. 

Ainsi  fièvre  jaune  et  Stegomya  fasciata,  sont  intimement  liés.  Ce  mous- 
tique redoutable  se  rencontre  dans  le  monde  entier,  mais,  en  quelque 
région  que  ce  soit,  son  habitat  est  nettement  déterminé  par  les  deux 
parallèles  des  43°  degrés  nord  et  sud.  Jamais  on  n*a  pu  le  rencontrer  au- 
delà. 

La  France  continentale  est  tout  entière  au  nord  de  ce  parallèle,  et  par 
conséquent  en  dehors  de  la  zone  infectée,  sauf  une  mince  bande  de  terri- 
toire, le  long  des  Pyrénées,  qui  ne  laisse  dans  la  zone  qu'un  port  important  : 
Port-Vendres.  Le  même  parallèle  traverse  les  lies  d'Hyères  et  rencontre  la 
partie  nord  de  la  Corse.  Mais  toutes  nos  colonies  k  Texception  de  Saint- 
Pierre  et  Miquelon,  sont  dans  le  domaine  du  Stegomya. 

Dans  les  pays,  comme  la  France,  où  le  moustique  ne  peut  pas  vivre,  les 
cas  importés  ne  peuvent  jamais  être  l'origine  d  une  épidémie  quelconque. 
Dans  ces  pays  la  fièvre  jaune  ne  peut  être  considérée  comme  une  maladie 
contagieuse.  Aussi,  lorsque  sur  un  navire  arrivant  en  France  des  pays 
infectés,  un  ou  deux  cas,  manifestement  contractés  dans  le  pays  contaminé, 
ont  évolué  sans  donner  lieu  à  aucun  accident  consécutif,  la  libre  pratique 
peut  être  donnée  immédiatement  sans  aucune  mesure  restrictive. 

Une  étude  historique  et  critique  intéressante  des  foyers  européens  où  la. 
fièvre  jaune  s'est  manifestée  complète  cet  ouvrage,  dont  l'utilité  est  à  la 
fois  doctrinale  et  pratique. 


Le  Béribéri,  par  le  !>  H.  Vivian  Dangerfield.  Paris,  Maloine,  1905. 

L'auteur  a  donné,  dans  un  volume  de  près  de  500  pages,  dont  la  moitié 
est  consacrée  à  des  observations  cliniques,  une  étude  très  complète  du 
béribéri,  dont  il  a  eu  l'occasion  de  rencontrer  de  nombreux  cas  à  la. 
Réunion. 

En  outre  de  cette  mise  au  point  fort  instructive,  ce  livre  contient 
l'exposé   de    recherches  bactériologiques  de  l'auteur,  qui  a  mis  en  évi- 
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.•dence,  principalement  dans  le  contenu  ^«istrique,  et  d'une  manière  moins 
fréquente  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  un  microcoque  qu*il 
a  pu  cultiver  et  auquel  il  attribue  une  valeur  pathogénique.  11  est  à  remar- 
•quer  que  ces  recherches  bactériologiques  n'ont  pas  donné  les  mêmes  résul- 
tats en  France,  sans  qu'il  soit  possible  de  savoir  si  la  différence  de  climat 
est  la  cause  de  cet  insuccès. 

Mais  quelles  que  soient  la  valeur  exacte  et  la  destinée  de  ces  recherches, 
-elles  n'en  sont  pas  moins  une  contribution  intéressante  à  la  pathologie  de 
•cette  infection. 


Les  complications  du  diabète  et  leur  traitement,  par  le  prof.  R.  Lépine. 
Paris;  J.-B.  Baillière,  1906. 

'  Ce  livre,  qui  appartient  à  la  collection  des  Actualités  médicales,  est  la 
-suite  naturelle  de  celui  que  l'auteur  a  récemment  publié  dans  la  même 
collection,  et  qui  était  consacré  au  diabète  non  compliqué  et  à  son  traitement. 

Les  complications  que  l'on  rencontre  chez  les  diabétiques  sont  nom- 
breuses; la  plus  importante  est  Tacétonémie,  dont  on  peut  rapprocher  la 
lipémie,  qui,  relativement  très  rare,  dépend  comme  la  précédente  d*un  vice 
de  nutrition  inhérent  au  diabète. 

D'autres  complications  sont  dues  à  des  lésions  organiques,  consécutives 
à  la  dyscrasie  diabétique  et  particulièrement  à  l'acétouémie.  Elles  siègent 
surtout,  comme  Ton  sait,  sur  l'appareil  circulatoire,  le  système  nerveux,  le 
rein  et  les  organes  des  sens.  Certaines,  comme  l'artériosclérose,  peuvent 
préexister. 

Les  infections,  dans  leurs  nombreuses  variétés,  forment  une  autre  classe 
naturelle  de  complications  du  diabète,  et  enfin  d'autres  complications  acci- 
dentelles peuvent  encore  en  assombrir  le  pronostic 

Cet  ouvrage  dont  l'ordonnance  est  entièrement  originale  contient  une 
bibliographie  récente  particulièrement  soignée. 


Les  médications  préventives,  sérothérapie  et  baclériothérapie^  par  le 
D^  L.  Nattan-Larrier,  chef  de  clinique  à  Faculté  de  médecine  de  Paris* 
—  J.-B.  Baillière,  Paris,  1905. 

M.  Netter  a  écrit  pour  cet  intéressant  volume,  publié  dans  la  collection 
des  Actualités  médicales,  une  préface  qui  expose  en  termes  fort  nets  son 
otilité. 

M.  Nattan-Larrier  a  laissé  en  dehors  de  son  étude  la  variolisation  et  la 
vaccine,  ces  deux  exemples  longtemps  Isolés  de  médications  préventives.  Il 
s'occupe  seulement  des  maladies  suivantes  :  diphtérie,  tétanos,  infections 
à  streptocoque,  peste,  choléra,  fièvre  typhoïde  et  fièvre  jaune. 

Il  montre  la  différence  qui  sépare  les  deux  types  de  médications  préven- 
tives spécifiques  ;  le  premier  constitue  la  bactériothérapie  préventive,  ana- 
logue aux  vaccins  du  charbon  et  du  choléra  des  poules  ;  le  choléra,  la  peste, 
la  fièvre  typhoïde  en  offrent  des  exemples. 
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L'autre  est  la  sérothérapie  :  la  diphtérie,  la  peste,  le  tétanos,  lui  ont  valu 
jusqu'ici  ses  principaux  succès.  La  bactériothérapie  préventive  provoque 
une  infection  atténuée,  elle  s'accompagne  d'accidents  locaux  et  généraux, 
elle  confère  plus  lentement  l'immunisation,  mais  cette  immunisation  persiste 
plus  longtemps.  C'est  une  immunisation  active,  propre  à  être  employée  sur 
une  population  entière,  exposée  à  une  contagion  permanente. 

La  sérothérapie  préventive  confère  l'immunisation  dans  un  très  bref 
délai,  mais  son  action  ne  subsiste  que  quelques  semaines.  C'est  une  immu- 
nisation passive,  que  sa  bénignité  rend  plus  facilement  applicable  à  la  pro- 
phylaiie  individuelle. 


Exploration  des  fonctions  rénales,  étude  médicO'Chirurgicale ,  par 
J.  Albarran,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Paria,  chirurgien  des 
hôpitaux.  —  Masson  et  C»%  Paris,  1905. 

M.  Albarran,  dont  on  connaît  la  grande  compétence  scientiûque  et  pra- 
tique dans  les  maladies  des  voies  urinaires,  a  donné  dans  cet  important 
volume  un  exposé  critique  de  tout  ce  qui  a  été  publié,  au  point  de  vue 
médical  et  chirurgical,  sur  l'exploration  des  fonctions  rénales.  Cette 
recherche  comporte  deux  problèmes  bien  distincts,  suivant  que  l'on  consi- 
dère la  fonction  rénale  dans  son  ensemble,  ou  la  sécrétion  de  chaque  rein 
étudiée  isolément. 

Le  procédé  original  de  la  polyurie  expérimentale  permet  une  évaluation 
très  intéressante  de  la  capacité  de  travail  de  chaque  rein.  M.  Albarran 
en  montre  les  avantages  et  cette  partie  de  son  livre  ainsi  que  celle  qui 
traite  de  la  marche  des  éliminations  urinaires  est  entièrement  nouvelle. 

Un  grand  nombre  d'observations  personnelles,  étudiées  en  détail,  con- 
duisent à  des  considérations  de  physiologie  et  de  pathologie  générales 
instructives  et  originales.  Une  très  grande  clarté  d'exposition,  une  documen- 
tation fort  riche,  sont  encore  parmi  les  qualités  du  livre  de  M.  Albarran. 
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KARIi  WBRNICKE 

La  neurologie  Tient  de  faire  udo  grande  perte  en  la  personne  de  Wernickb. 

Karl  Wemicke,  professeur  de  clinique  nearopathologique  et  psychiatrique 
i  Breslau,  récemment  nommé  à  Halle,  était  dans  la  pleine  maturité  de 
80D  âge  et  de  son  talent.  Son  labeur,  déjà  considérable,  et  qui  avait  coih- 
tribné  à  illustrer  l'Université  de  Breslau,  promettait  encore  à  la  science 
d^mportantes  acquisitions. 

Silésien  d'origine,  il  avait  été  surtout,  à  Vienne,  l'élève  de  Th.  Meynert, 
qui  avait  développé  en  lui  tout  à  la  fois  le  goût  des  grandes  conceptions 
psychologiques  et  le  culte  de  l'anatomie  pathologique.  Son  travail  fonda- 
mental sur  Taphasie  sensorielle,  qui  date  de  1874,  procède  de  cette  double 
tendance.  De  même  ses  recherches  sur  la  polioencéphalite  supérieure 
hémorragique,  à  laquelle  on  a  justement  donné  son  nom,  sur  les  agnos- 
cies,  etc. 

Wemicke  fut  un  maître,  un  chef  d'école,  et  il  a  exercé  une  infloeuce 
très  nette  sur  la  science  de  son  temps.  Il  a  sa  place  marquée  parmi  les 
grands  esprits  qui,  à  la  fin  du  xiz'  siècle,  ont  fondé  la  neurologie  par  la 
méthode  anatomo-clinique. 


Le  propriétaire-gérant  :  Feux  Alcak. 


Coalommiers.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 
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LE  CŒUR  DANS   LA  MALADIE  DE  FRIEDREICH 

Par  MM.   M.   LANNOIS  et  A.   POROT 


Un  fait  de  myocardite  dans  la  maladie  de  Friedreich  que  nous 
avons  découvert  chez  une  de  nos  malades  nous  a  engagés  à  recher- 
cher Tétat  habituel  du  cœur  dans  cette  affection  et  nous  a  suggéré 
quelques  réflexions  pathogéniques  que  nous  croyons  devoir  exposer. 

Voici  d*abord  en  résumé  le  cas  que  nous  avons  observé  : 

C'était  une  fillette  qui  succomba  à  Tàge  de  quinze  ans  après  être  restée 
pendant  cinq  ans  sous  notre  surveillance  ;  nous  vîmes  évoluer  progressive- 
ment son  ataxie,  avec  démarche  du  caractère  tabéto-cérébelieux,  avec 
abolition  complète  des  réflexes  rotuliens,  troubles  de  la  parole,  mouve- 
ments athétosiformes.  Tout  caractère  familial  faisait  défaut  dans  le  cas 
particulier,  mais  il  y  avait  une  lourde  hérédité  pathologique.  Le  père,  qui 
portait  une  grosse  lésion  aortique  d'origine  rhumatismale,  mourut  jeune 
(trente-sept  ans)  avec  des  accidents  pulmonaires.  La  mère  n'était  guère 
mieux  portante;  d'un  premier  mari,  mort  tuberculeux  à  vingt-deux  ans, 
elle  avait  eu  un  enfant  débile  mort  à  un  mois;  du  second  mari,  elle  avait 
eu  la  malade,  puis  une  une  autre  enfant,  chétive,  morte  à  un  an;  elle-même 
mourut  quelques  mois  avant  notre  petite  malade,  à  l'âge  de  trente-quatre 
ans,  tuberculeuse.  La  syphilis  n'a  pu  être  établie  de  façon  péremptoire  chez 
les  géniteurs. 

La  malade  en  question,  qui  était  venue  au  monde  dans  un  bon  accou- 
chement, sans  asphyxie,  qui  avait  parlé  et  marché  de  bonne  heure,  prit 
assez  brusquement,  à  l'âge  de  quatre  ans,  une  affection  fébrile  avec  acci- 
dents méningitiques  qui  dura  huit  jours;  elle  fut  très  gravement  malade  et 
prit  pendant  ce  temps  deux^rands  accès  de  convulsions  avec  contractures. 

L'état  général  s'était  remis  ;  mais  Tenfant  avait  depuis  ce  moment.changé 
de  caractère,  était  devenue  irritable  et  prenait  de  temps  en  temps  des 
accès  de  tremblement  avec  pâleur  de  courte  durée. 

C'est  à  Tâge  de  neuf  ans  qu'elle  commença  à  prendre  de  véritables  crises, 
assez  fortes,  mais  nettement  accompagnées  de  perte  de  connaissance. 

A  neuf  ans  et  demi  apparurent  les  premiers  troubles  de  la  démarche,  de 
la  fatigue  rapide  et  facile. 

Elle  avait  dix  ans  lors  de  notre  premier  examen  (mars  1898)  et  présentait 
alors  les  symptômes  suivants  :  alaxie  très  nette  des  membres  inférieurs, 
plus  légère  aux  membres  supérieurs;  station  debout,  les  jambes  écartées, 
le  corps  incliné  en  avant;  Romberg  très  net;  abolition  totale  des  réflexes 
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rotuliens  ;  légère  scoliose,  troubles  de  la  parole,  faciès  un  peu  figé  et  sans 
expression  ;  léger  retard  de  la  sensibilité. 

Nous  la  revoyons  un  an  après  avec  un  symptôme  nouveau  :  de  vraies 
crises  épileptiques  assez  fréquentes.  L'état  d'ataxie  s'est  encore  accusé;  le 
fond  d'œil  est  normal  et  il  n'y  a  pas  de  nystagmus.  La  démarche  et  l'atti- 
tude sont  du  type  tabéto-cérébelleux,  mais  surtout  cérébelleux.  Il  n'y  a  ni 
troubles  psychiques,  ni  troubles  spbinctériens. 

C'est  à  ce  moment  qu'on  note  à  l'examen  du  cœur  un  premier  bruit  pro- 
longé,  mais  pas  de  souffle. 

Depuis,  l'élat  du  système  nerveux  a  été  soigneusement  suivi,  mais  celai 
de  l'appareil  circulatoire  fut  malheureusement  négligé. 

Les  crises  prirent  une  grande  fréquence,  atteignant  à  certains  moments 
trois  à  quatre  par  jour.  L'ataxie  devint  de  plus  en  plus  grande,  la  malade 
vécut,  à  la  fin,  confinée  au  lit,  incapable  de  se  servir  de  ses  membres  supé- 
rieurs qui  présentaient  des  mouvements  athétosiformes. 

Brusquement,  en  septembre  4903,  elle  prend  de  la  fièvre,  des  symptômes 
de  congestion  pulmonaire  et  meurt  en  quelques  jours  de  ses  accidents  pul- 
monaires. 

L'autopsie  montre  des  lésions  récentes  de  congestion  simple  des  deux  bases, 
sans  tuberculose,  ni  hépatisation  vraie. 

L'examen  du  système  nerveux  ne  montra  macroscopiquement  qu'un  peu 
d'épaississementdes  méninges  molles  sur  les  régions  rolandiques  et  autour 
du  bulbe,  mais  sans  adhérences,  l'absence  d'atrophie  cérébelleuse,  la 
gracilité  de  la  moelle  dans  ses  cordons  postérieurs. 

L'examen  histologique  à  peu  près  terminé  aujourd'hui  ^  a  pleinemeot 
confirmé  le  diagnostic  de  maladie  de  Friedreich  ;  la  topographie  des  lésions 
médullaires  est  absolument  superposable  à  celle  des  cas  déjà  publiés  : 
dégénérescence  des  cordons  postérieurs  absolue  pour  les  faisceaux  de  Goll, 
respectant  la  partie  du  faisceau  de  Burdach  qui  confine  à  la  substance  grise. 
—  Dégénérescence  des  faisceaux  cérébelleux  directs,  dégénérescence  dans 
les  cordons  latéraux  profonds,  région  pyramidale,  surtout  marquée  dans  les 
portions  inférieures  de  la  moelle. 

Mais  ce  qui  nous  surprit  particulièrement,  sur  la  table  d'amphithéâtre, 
ce  fut  le  volume  du  cœur,  dilaté  et  hypertrophié,  pesant  480  grammes,  ce 
qui  est  vraiment  exagéré  si  l'on  songe  que  le  sujet  n'avait  que  quinze  ans 
et  était  de  stature  plutôt  réduite.  A  la  coupe,  le  myocarde  était  pâle, 
l'hypertrophie  des  parois  ventriculaires  était  considérable,  atteignant  près 
de  28  à  30  millimètres  d'épaisseur  sur  le  ventricule  gauche.  Il  n'y  avait  pas 
de  lésions  valvulaires,  pas  de  plaques  scléreuses  visibles  macroscopique- 
ment, soit  sur  les  parois,  soit  à  la  pointe,  soit  sur  les  piliers. 

En  même  temps,  l'aorte  paraissait  petite,  de  calibre  réduit,  faisant  con- 
traste avec  le  volume  du  cœur;  les  auires  vaisseaux  artériels  paraissaient 
également  un  peu  réduits  comme  calibre. 

Les  reins  étaient  petits,  un  peu  congestionnés. 

1.  L'examen  du  système  nerveux  fera  l'objet  d'une  étude  détaillée  dans  uoe 
prochaine  publicatioo. 
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Ve^tamen  histologique  nous  a  montré  des  altérations  manifestes.  Pour  le 
myocarde  d*abord,  des  lésions  de  myocardite  intense  et  très  difîuse.  Il  ne 
s'agissait  pas  de  placards  de  sclérose  dense  avec  blocs  hyalins  écartant  par 
places  les  faisceaux  musculaires,  mais  bien  d'une  sclérose  interstitielle  très 
fine  et  uniformément  répandue  entre  toutes  les  fibres  musculaires,  cons- 
tituée par  un  tissu  léger  à  fibrilles  très  fines,  un  peu  lâches,  plus  ou  moins 
onduleuses;  dans  cette  trame  fîbrillaire  pas  de  noyaux  arrondis,  pas  de 
nodules  embryonnaires;  quelques  noyaux  fusiformes,  allongés,  relative- 
ment peu  abondants;  pour  être  diffuse  et  peu  dense,  cette  inflammation 
interstitielle  n'en  indiquait  pas  moins  une  lésion  de  date  déjà  ancienne, 
étant  donné  son  intensité,  Tabsence  de  noyaux  embryonnaires  arrondis  et 
le  caractère  allongé,  fusiforme,  adulte  de  ces  noyaux. 

Les  fibres  musculaires  eUes-mémes  étaient  altérées.  Généralement  aug- 
mentées de  volume,  elles  présentaient  de  gros  noyaux  de  volume  au-dessus 
de  la  normale;  la  striation  est  très  souvent  altérée.  Souvent  rompues  dans 
leur  continuité,  on  voit  les  extrémités  se  perdre  en  se  décolorant  dans  la 
masse  fîbrillaire;  par  places,  quelques-unes  sont  chargées  de  pigment.  Un 
fait  intéressant  était  l'intégrité  des  vaisseaux  et  de  leurs  parois  :  l'inflam- 
mation interstitielle  ne  prédominait  certainement  pas  à  leur  niveau. 

Sur  l'aorte,  nous  avons  trouvé  quelques  traces  d'une  inflammation 
ancienne,  mais  légère.  Pas  de  modifications  de  l'endartère;  la  tnnique 
moyenne  parait  un  peu  réduite;  les  fibres  élastiques  y  ont  un  développe- 
ment très  marqué  ;  les  lames  conjonctives  situées  dans  leur  intervalle  sont 
très  réduites,  en  petits  blocs  fragmentés  arrangés  en  file,  au  milieu  des- 
quels s'observent  quelques  noyaux  trop  abondants. 

Dans  cette  tunique  moyenne,  au  voisinage  de  la  tunique  externe,  quelques 
petits  Ilots  de  sclérose,  irréguliers  et  informes.  Rien  d'anormal  dans  la 
tunique  externe. 
L'artère  iliaque  sur  les  coupes  nous  a  paru  normale. 
Quant  au  rein,  la  région  des  glomérules  et  des  tubes  contournés  ne  nous 
a  montré  aucune  lésion  interstitielle  ou  parenchymateuse.  Par  contre,  dans 
la  région  des  tubes  droits  et  des  capillaires,  nous  avons  trouvé  les  lésions 
typiques  du  rein  cardiaque  avec  ses  ilôts  de  capillaires  dilatés  et  gorgés  de 
sang.  A  ce  niveau,  nous  avons  trouvé  aussi  des  lésions  non  douteuses  de 
sclérose  interstitielle  fme  avec  un  peu  d'atrophie  des  tubes. 

Notre  malade  avait  donc  une  myocardite  très  accusée,  qui  a  évolué 
paraHMement  à  sa  lésion  nerveuse.  Et  il  s'agissait  bien,  dans  le  cas 
particulier,  d'une  lésion  de  date  déjà  ancienne;  le  caractère  des 
lésions  interstitielles,  le  volume  considérable  qu'avait  pu  atteindre  le 
cœur,  les  lésions  de  rein  cardiaque  non  récent  (puisque  ce  rein  car- 
diaque avait  eu  le  temps  de  faire  un  peu  de  sclérose  secondaire)  sont 
des  arguments  qui  plaident  en  £aveur  de  l'ancienneté  de  la  lésion  ; 
du  reste,  à  Tun  des  premiers  examens  de  la  malade,  quatre  ans 
avant  la  mort,  on  avait  noté  du  côté  du  cœur  un  premier  bruit  pro- 
longé. Il  est  regrettable  que  l'examen  du  cœur  n'ait  pas  été  pour- 
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suivi  allentivement  et  que  (comme  la  chose  se  produit  fréquemment 
dans  les  services  spéciaux)  toute  l'attention  se  soit  portée  unique- 
ment sur  les  symptômes  nerveux. 

Cet  état  du  cœur  nous  rend  compte,  du  reste,  de  la  mort  rapide  de 
la  petite  malade  sous  Tinfluence  d'une  congestion  pulmonaire  que 
Tautopsie  montra  légère. 

Il  y  a  grand  intérêt  à  examiner  systématiquement  et  fréquemment 
le  cœur  de  tous  les  malades  atteints  d'ataxie  de  Friedreich,  car, 
quand  on  parcourt  les  observations  de  cette  affection,  on  est  frappé 
de  l'extrême  fréquence  avec  laquelle  on  a  signalé  des  altérations  de 
l'appareil  circulatoire  tant  au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  ana- 
tomique.  Bien  souvent,  les  renseignements  manquent  sur  ce  point, 
les  observateurs  ayant  eu,  comme  nous,  leur  attention  exclusive- 
ment portée  sur  le  système  nerveux.  Mais  dans  beaucoup  des  cas 
où  cet  examen  systématique  a  été  fait  et  relaté,  des  symptômes  et  des 
lésions  ont  été  signalés  auxquels  du  reste  on  semble  n'avoir  pas  prêté 
l'attention  et  la  signification  qu'impose  leur  fréquence  relativement 
grande. 

Nous  n'en  voulons  pour  preuve  que  la  série  de  cas  apportée  par 
Friedreich  lui-même  dans  la  description  qui  a  servi  à  édifier  la 
maladie  qui  a  gardé  son  nom. 

Si  les  trois  enfants  de  la  famille  Schuk  ne  présentent  clinique- 
ment  aucune  manifestation  circulatoire,  par  contre,  Andréas  Lotsch 
meurt  rapidement,  en  une  semaine,  de  collapsus  cardiaque,  à  l'occa- 
sion d'une  fièvre  typhoïde,  et  Ton  trouve  un  cœur  très  profondément 
altéré.  Chez  sa  sœur  Charlotte  Lotsch,  qui  avait  durant  sa  vie  des 
accès  de  tachycardie  angoissante  alternant  avec  des  accès  de  bra- 
dycardie,  Schultze,  qui  fait  l'autopsie  plusieurs  années  après,  trouve 
une  symphyse  cardiaque  avec  hypertrophie  du  cœur.  La  famille  Sûss 
n'est  pas. plus  épargnée  :  Justine,  qui  meurt  aussi  très  rapidement  de 
collapsus  au  début  d'une  fièvre  typhoïde,  a  un  cœur  hypertrophié  et 
très  dégénéré;  chez  Salomé,  on  trouve  à  l'autopsie  une  endocardite 
chronique  et  un  rétrécissement  mitral,  du  reste  diagnostiqué  pendant 
la  vie  ;  Lisette  se  plaignait  de  fréquentes  palpitations,  et  le  dernier, 
Friedreich,  meurt  aussi  de  collapsus  cardiaque  typhique  avec  cœur 
gros  et  dégénéré. 

Friedrich  trouve  encore,  chez  un  malade  que  lui  avait  envoyé 
Quincke,  «  un  léger  souffle  systolique  à  tous  les  orifices  cardia- 
ques ». 

De  même  Schultze  qui  apporte  une  des  premières  séries  parues 
après  celles  de  Friedreich,  signale  chez  les  trois  enfants  de  la 
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famille  D..,  «  un  pouls  habituellement  plus  fréquent  que  la  nor- 
male ». 

Depuis  ces  premiers  travaux  sur  la  maladie,  les  observations 
mentionnent  souvent  soit  un  trouble  fonctionnel,  soit  un  signe 
physique  d'auscultation,  soit  enfin  une  lésion  dans  le  protocole 
d'autopsie. 

Donner  une  description  d'ensemble  de  toutes  les  altérations  fonc- 
tionnelles et  anatomiques  du  cœur  signalées  dans  les  divers  cas  de 
maladie  de  Friedreich  est  impossible,  d'autant  plus  que  ces  altéra- 
tions sont  assez  diverses.  Voici  pourtant  quelques-unes  de  ces 
manifestations  les  plus  fréquemment  signalées. 

l""  Le  plus  souvent,  il  s'agit  de  troubles  traduisant  l'atteinte  fonc- 
tionnelle ou  organique  du  myocarde,  la  faiblesse  cardiaque. 

Fréquemment,  le  pouls  a  une  fréquence  exagérée,  en  dehors  de 
tout  état  fébrile,  coexistant  même  avec  de  Thypothermie  (Friedreich) . 
D'autres  fois,  cette  tachycardie  n'est  plus  permanente,  mais  sur- 
vient par  accès  qui  s'accompagnent  d'état  angineux  pouvant  alterner 
avec  des  phases  de  ralentissement. 

Ou  bien  cette  faiblesse  cardiaque  est  latente  et  se  manifeste  brus- 
quement par  des  symptômes  de  collapsus  à  l'occasion  d'une  affec- 
tion intercurrente  qui  de  ce  fait  prend  une  gravité  exceptionnelle;  si 
bien  qu'il  serait  juste  de  dire  que  souvent  ces  malades  meurent  par 
le  cœur,  ce  que  Friedreich  faisait  déjà  remarquer  à  propos  de  la 
mort  rapide,  en  collapsus,  de  ses  malades  au  cours  d'une  fièvre 
typhoïde  hospitalière. 

Cette  faiblesse  cardiaque,  que  la  fréquence  et  l'instabilité  du 
pouls  permettent  souvent  de  soupçonner,  peut  se  déceler  par 
d'autres  symptômes  :  un  cœur  dont  le  volume  paraît  augmenté, 
dont  les  bruits  parfois  sont  faibles,  prennent  le  rythme  embryocar- 
dique,  ou  dont  le  premier  bruit  est  sourd  et  prolongé.  Tous  ces 
symptômes  ont  été  signalés  par  différents  auteurs. 

Cet  état  fonctionnel  est  presque  toujours  la  traduction  d'une  alté- 
ration sérieuse  du  myocarde  :  un  gros  cœur,  souvent  flasque, 
modifié  dans  sa  teinte  et  son  aspect,  a  été  plusieurs  fois  signalé 
chez  de  tels  malades.  Friedreich  insiste  sur  l'intensité  et  l'étendue 
de  la  dégénérescence  graisseuse  très  avancée  trouvée  à  l'autopsie 
de  ses  malades  et  souligne  à  ce  propos  le  rôle  qu'un  tel  cœur  a  dû 
jouer  dans  un  état  typhique  intercurrent. 

Le  gros  cœur  était  accompagné  de  symphyse  cardiaque  c  oblite- 
ratio  pericardii  »  dans  le  cas  autopsié  par  Schultze. 

Le  microscope  révèle,  du  reste,  dans  les  cas  où  l'examen  histolo- 
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gique  a  été  fait,  des  signes  évidents  de  myocardite.  Notre  observa» 
tien  confirme  les  premiers  examens  de  Friedreich. 

Une  très  intéressante  et  très  complète  observation  de  nos  collè- 
gues Pic  et  Bonnamour  est  un  des  plus  beaux  exemples  de  cette  myo- 
cardite de  la  maladie  de  Friedreich  tant  au  point  de  vue  dinique 
qu'au  point  de  vue  histologique. 

A  signaler  aussi  dans  cet  ordre  d'idées  les  observations  de  Kahler 
et  Pick,  Newton  Pitt,  Rutimeyer. 

2*»  Dans  d'autres  cas,  avec  ou  sans  cet  état  myocardique,  ce  sont 
des  signes  ou  des  lésions  d'affections  valvulaires  qui  ont  été 
signalés. 

Des  souffles  orificiels  divers,  des  lésions  d'endocardite  chronique 
avec  localisations  orificielles  variées  (sténose  mitrale,  lésions  des 
valvules  aortiques)  ont  été  quelquefois  relatés  (Friedreich,  Letulle  et 
Vaquez). 

3<»  Dans  un  dernier  groupe  de  faits,  nous  rangerons  quelques 
observations  où  Ton  a  porté  le  diagnostic  d*affection  congénitale  du 
cœur.  Aubertin  a  publié  Tan  dernier  un  cas  clinique  de  maladie  de 
Friedreich  où  Ton  trouvait  au  niveau  du  foyer  pulmonaire  un 
souffle  systolique  rude,  qu'il  attribue  à  une  lésion  congénitale  de 
cet  orifice.  Dans  son  travail,  le  premier  essai  de  synthèse  qui  ait  été 
fait  sur  cette  question,  (auquel  pourtant  on  doit  reprocher  son  inter- 
prétation trop  exclusive),  il  rapporte  deux  observations  de  Zohrab 
qui,  il  y  a  une  vingtaine  d'années,  avait  étudié  les  rapports  des 
maladies  nerveuses  (surtout  le  tabès)  et  des  lésions  organiques  da 
cœur.  Mais  le  diagnostic  de  lésion  congénitale  de  l'orifice  pulmo- 
naire dans  ces  trois  cas  n'a  pas  reçu  la  confirmation  anatomique. 

En  somme,  si  les  symptômes  et  les  lésions  cardiaques  sont  fré- 
quents, ils  sont,  comme  on  le  voit,  assez  variés. 

Quelle  est  leur  signification  clinique? 

Les  auteurs  qui  en  ont  parlé  en  ont  donné  des  interprétations 
diverses.  Dans  quelques  cas  on  a  cherché  à  mettre  les  altérations 
du  pouls,  la  tachycardie,  l'arythmie,  sur  le  compte  d'une  localisation 
bulbaire  de  la  maladie. 

Friedreich,  le  premier,  avait  émis  cette  hypoUièse  à  propos  de  sa 
deuxième  malade  (Charlotte  Lotech);  chez  elle,  en  effet,  les  accès 
tachycardiques  et  bradycardiques  coexistaient  avec  une  polyurie 
critique  (12  litres  parfois),  des  crises  sudorales,  des  accès  de  sia- 
lorrhée  et  de  dyspnée,  et  le  professeur  d'Heidelberg  avait  cm  devoir 
interpréter  ces  manifestations  «  comme  l'expression  d^une  altération 
étendue  à  la  moelle  allongée  i>.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  pia- 
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sieurs  années  après,  Schultze,  qui  pratiqua  l'autopsie  de  cette 
malade,  signala  chez  elle  une  symphyse  du  péricarde  et  un  gros 
cœur;  l'examen  histologique  du  myocarde  n'est  pas  relaté. 

Philippe  et  Oberthûr  mettent  également  sur  le  compte  de  la  sclé- 
rose névroglique  trouvée  sur  le  plancher  du  IV"  ventricule  la  façon 
subite,  précédée  dans  deux  cas  d'une  période  d*arythmie,  dont  sont 
morts  trois  de  leurs  malades.  Mais  ces  auteurs  ne  nous  disent  pas 
l'état  du  myocarde. 

Nos  collègues  Pic  et  Bonnamour  ont  (dans  la  thèse  de  leur  élève 
Guenot)  fait  décrire  un  syndrome  bulbaire  de  la  maladie  de  Fried- 
reich dans  lequel  ils  font  rentrer  le  trouble  du  rythme  cardiaque 
longtemps  observé  chez  leur  malade.  Pourtant,  il  ne  faut  pas  oublier 
que  le  cœur  de  leur  sujet  examiné  microscopiquement  présentait 
«  une  myocardite  interstitielle  extrêmement  intense  ». 

Une  lésion  du  bulbe  et  de  la  X*  paire  pourrait  donc  à  la  rigueur 
expliquer  les  troubles  cardiaques,  mais  il  faut  se  méfier  d'une  inter- 
prétation trop  exclusive,  et  souvent  l'état  du  myocarde  nous  rend 
bien  mieux  compte  de  cette  défaillance,  de  cette  faiblesse  cardiaque 
parfois  longtemps  tolérée,  mais  que  la  moindre  infection  intercur- 
rente peut  révéler,  souvent  de  façon  fatale. 

Il  nous  semble  plus  rationnel,  pour  la  majorité  des  cas,  de  ratta- 
cher à  une  myocardite  cette  symptomatologie  cardiaque  de  la  maladie 
de  Friedreich;  la  présence  de  lésions  parenchymateuses  et  surtout 
interstitielles  (Friedreich,  Pic  et  Bonnamour,  nous-mêmes)  en  est 
une  preuve  amplement  suffisante. 

Et  le  fait  de  rencontrer  une  myocardite  chronique  chez  ces 
malades  prend  à  nos  yeux  une  grosse  importance  au  point  de  vue  de 
la  signification  pathologique  générale  de  la  maladie  de  Friedreich. 

On  se  trouve  en  effet  en  présence  d'une  série  d'affections  chro- 
niques :  myocardite  dans  beaucoup  de  cas,  endocardite  chronique 
avec  lésions  valvulaires  dans  quelques  autres,  péricardite  chronique 
avec  symphyse  dans  un  autre,  qui  traduisent  assurément  un  processus 
inflammatoire  lent  du  cœur.  Cette  inflammation  ne  peut  être  que 
le  résultat  d'un  processus  infectieux  ou  toxi-infectieux  qui,  à  un 
moment  donné,  est  venu  frapper  cet  organe.  C'est  du  moins  ce  que 
nous  enseigne  journellement  la  clinique,  et  Ton  sait  combien  souvent 
les  maladies  infectieuses,  celles  de  l'enfance  en  particulier,  sont  la 
cause  de  lésions  viscérales  latentes,  à  évolution  lente,  dont  les  pre- 
miers symptômes  n'apparaissent  souvent  qu'après  la  guérison  appa- 
rente de  la  maladie  causale. 

Or,  dételles  maladies  infectieuses  sont  fréquemment  relatées  dans 
les  antécédents  des  malades  atteints  de  Tataxie  de  Friedreich,  qu'elle 
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soit  familiale  ou  isolée.  Des  travaux  récents  ont  mis  en  relief  cette 
origine  infectieuse  de  la  maladie  de  Friedreich  dans  bien  des  cas. 
Combemale  et  Ingeirans  nous  en  ont  entretenu  dans  un  des  der- 
niers Congrès  de  médecine.  Des  observations  nombreuses  étayent 
cette  conception  et  signalent  la  variole,  la  fièvre  typhoïde,  la  scar- 
latine^la  rougeole,  la  coqueluche,  la  grippe,  etc..  comme  ayant  pré- 
sidé à  l'installation  d'une  maladie  de  Friedreich.  Nous  venons  d'exa- 
miner un  petit  malade  présentant  les  symptômes  les  plus  nets  de 
cette  affection  chez  lequel  ils  avaient  débuté  trois  semaines  après 
une  rougeole. 

Et  quand  on  sait  que  ces  cardiopathies  que  nous  venons  de 
signaler  sont  fréquemment  la  séquelle  d'une  pyrexie  de  l'enfeince  ; 
quand  on  voit  d'autre  part  la  lésion  cardiaque  et  la  lésion  nerveuse 
avoir  les  mêmes  affinités  et  évoluer  parallèlement  avec  la  même 
allure,  il  semble  logique  de  conclure  que  la  sclérose  des  cordons 
postérieurs  et  la  sclérose  du  myocarde  sont  deux  déterminations 
jumelles  d'un  même  processus  infectieux  ou  toxi-infectieux. 

Il  n'y  a  pas  de  raison  de  subordonner  l'une  à  l'autre,  de  rattacher 
par  exemple  la  myocardite  interstitielle  à  la  lésion  nerveuse,  comme 
on  a  voulu  le  faire  *.  Il  n'est  pas  établi,  en  effet,  que  le  simple  tro- 
phisme  nerveux  suffise  à  créer  des  lésions  interstitielles,  alors  que 
l'infection  en  est  coutumière. 

Pour  les  mêmes  raisons,  nous  croyons  qu'il  est  difficile  d'admettre 
que  la  maladie  de  Friedreich  est  une  maladie  exclusivement  locale, 
prenant  naissance  sur  place  par  un  processus  autonome  de  glioma- 
tose  comme  on  a  voulu  le  dire.  Que  le  tissu  de  sclérose  prenne  au 
niveau  de  la  moelle  un  aspect  spécial,  la  chose  est  possible,  mais 
cette  sclérose,  qui  coexiste  si  fréquemment  avec  des  inflammations 
interstitielles  d'autres  organes,  n'est  bien  souvent  comme  ces  der- 
nières qu'une  lésion  secondaire  d'origine  infectieuse. 

M.  Aubertin  pense  que  le  fait  de  voir  coexister  avec  la  maladie 
de  Friedreich  une  affection  congénitale  du  cœur  est  une  preuve  que 
la  maladie  est  due  à  une  malformation  congénitale  du  système  ner- 
veux. Mais  ces  cas,  qui  n'ont  d'ailleurs  pas  eu  le  contrôle  anato- 

1.  MM.  Pic  el  Bonnamour,  à  propos  de  la  pathogénie  de  la  myocardite  inters- 
titielle de  leur  malade,  disent,  à  la  page  42  de  la  thèse  de  Guénot,  et  page  134  de 
la  Nouvelle  Iconographie  (1904)  :  •  La  lésion  de  la  X*  paire  explique  les  trou- 
bles respiratoires  et  gastriques...  Cest  à  elle  que  se  rapporle  aussi  la  myocardite 
interstitielle  • . 

Mais  plus  loin,  page  31,  on  en  trouve  une  seconde  explication  :  c  Ces  lésions, 
en  Tétat  actuel  de  la  science,  doivent  être  rattachées  à  la  maladie  infectieuse 
de  l'adolescence»  et  il  est  logique  de  penser  que  celle-ci  tient  sous  sa  dépen- 
dance aussi  bien  la  sclérose  du  système  nerveux  que  celle  des  viscères,  tels  que 
le  cœur,  le  rein  et  le  foie  -. 
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mique,  sont  rinfime  minorité  par  rapport  à  ceux  où  existent  des 
lésions  évolutives  et  acquises  du  cœur.  Du  reste,  il  n'y  a  pas  con- 
tradiction avec  ce  que  nous  venons  de  dire.  Les  lésions  congénitales 
ne  sont-elles  pas  en  efifet  bien  souvent  le  reliquat  d'une  affection  fœtale, 
et  lorsque  l'on  connaîtra  mieux  la  pathologie  du  fœtus,  peut-être 
cessera-t-on  d'opposer  la  malformation  à  la  lésion  acquise  :  toutes 
deux  ne  sont  probablement  que  des  déterminations  de  Tinfection, 
des  actions  inflammatoires,  survenant  à  des  âges  différents. 

Au  reste,  notre  interprétation  ne  prétend  pas  à  l'universalité;  les 
facteurs  pathogéniques  sont  complexes;  le  dernier  mot  n'est  pas  dit 
sur  le  mécanisme  de  l'infection  ou  de  la  toxi-infection,  pas  plus  que 
nous  ne  connaissons  le  déterminisme  exact  de  l'hérédité  et  du 
caractère  familial,  deux  conditions  si  fréquentes  dans  la  maladie  de 
Friedreich  que  leur  valeur  étiologique  ne  saurait  être  amoindrie.  Et 
ces  deux  derniers  éléments  gardent  ici  toute  leur  importance  en 
raison  de  l'état  de  réceptivité  qu'ils  déterminent  dans  la  moelle  et 
sans  lequel  l'élément  infectieux  resterait  inactif.  Restons-en  donc  à 
ce  que  nous  apprennent  les  faits  en  eux-mêmes  et,  ici,  c'est  que  : 

1«  Dans  la  maladie  de  Friedreich,  on  rencontre  très  fréquemment 
des  troubles  cardiaques,  principalement  des  accidents  de  faiblesse 
cardiaque,  et  les  malades  meurent  souvent  par  le  cœur. 

2**  Au  point  de  vue  anatomique,  ces  accidents  cardiaques  reposent 
très  souvent  sur  des  lésions  manifestes  du  myocarde  ou  plus  rare- 
ment de  l'endocarde  et  des  valvules.  Les  centres  cardiaques  bulbaires 
ont  été  trouvés  quelquefois  altérés. 

3°  Ils  évoluent  sournoisement  et  parallèlement  aux  accidents  ner- 
veux de  la  maladie  et  sont  dans  bien  des  cas  conditionnés  par 
la  même  cause  infectieuse;  la  lésion  du  cœur  et  la  lésion  de  la 
moelle  semblent  deux  déterminations  jumelles  d'un  même  processus 
infectieux  ou  toxi-infectieux. 
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UN  NOUVEAU  CAS  DE  MYASTHENIA  GRAVIS 

ASTHÉNIE    BULBO-SPINALE 

TERMINÉ  PAR  LA  MORT  BRUSQUE  ET  SUIVI  D  AUTOPSÏE 

DANS   l'état    actuel    DE    NOS    CONNAISSANCES,   QUELLE  PLACE  DOIT-ON 
DONNER   EN  NOSOGRAPHIE  A  LA    MALADIE  D'ERB'GOLDFLAM  ? 

PAR   MM. 

LECLERC  et  SARVONAT 

Médecin  des   hôpitaux  de  Lyon.  Iot«rne  des  bôptUux    de  Ltob. 


I 

Syndrome  d'Erb  depuis  quelques  mois.  Mort  avec  oppression.  Pas  de  lésions 
macroscopiques. 

Sém.,  vingt-trois  ans,  domestique,  entrée  à  FHôtel-Dieu  le  3  mai  4904; 
morte  Je  7  mai  1904. 

Les  parents  de  la  malade  sont  morts  alors  qu'elle  était  très  jeune;  elle 
sait  seulement  que  sa  mère  était  nerveuse.  Elle  n'a  qu'une  sœur,  mais  non 
de  la  même  mère.  Celle-ci  est,  du  reste,  bien  portante. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  on  relève  la  rougeole  à  six  ans.  la 
coqueluche  à  huit  ans.  Elle  a  eu  une  bonne  santé;  elle  a  été  réglée  à  dix- 
sept  ans,  régulièrement.  Elle  a  toujours  été  nerveuse;  elle  avait  parfois  la 
sensation  de  boule  œsophagienne,  mais  n'a  jamais  présenté  de  crise  con- 
vulsive. 

Elle  a  préparé  les  examens  de  l'École  normale  d'institutrices,  sans  succès 
d'ailleurs;  à  la  suite  de  son  échec,  elle  a  dû  se  placer  comme  domestique. 
Depuis  un  an  environ,  elle  aurait  eu  un  travail  qu'elle  trouvait  pénible  et 
parfois  au-dessus  de  ses  forces. 

A  ce  moment,  elle  devint  de  plus  en  plus  nerveuse;  elle  avait  parfois  an 
peu  de  peine  à  parler  ou  à  avaler;  il  lui  arrivait  de  laisser  tomber  ce  qu'elle 
tenait  à  la  main.  D'une  façon  générale,  elle  se  sentait  très  lasse. 

En  même  temps,  elle  commença  à  éprouver  des  malaises  subits  qu'elle 
décrit,  du  reste,  assez  mal.  Sans  cause,  elle  tombait  à  terre,  mais  se  rele- 
vait un  instant  après,  sans  avoir  présenté  ni  perte  de  connaissance,  ai 
crise  con vulsive,  ni  accidents  dyspnéiques. 

Son  état  nerveux  s'aggravant  de  plus  en  plus,  elle  se  rendit  au  mois  de 
janvier  1904  en  Savoie  auprès  d'an  oncle,  pour  se  reposer;  elle  ne  retira. 
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du  reste,  aucun  praflt  de  cette  cure  de  repos.  Elle  était  de  plus  eu  plus 
énervée  et  de  plus  en  plus  faible.  On  lui  fit  remarquer  à  cette  époque 
qu'elle  avait  parfois  de  Tasymétrie  faciale  d'une  façon  intermittente. 

Elle  entre  à  Thôpitai  le  3  mai  1904  dans  la  nnit.  D'après  ce  que  raconte 
la  sœur  du  service,  elle  serait  restée  à  son  entrée  trois  heures  sans  parler, 
tout  en  ayant  sa  connaissance. 

Le  4,  au  matin,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  (llle  robuste,  évi- 
demment névropathe,  triste,  pleurant  avec  une  grande  facilité. 

La  malade  reste  au  lit,  assise,  la  télé  on  peu  pendante  ;  elle  éprouve  une 
certaine  difficulté  à  la  tenir  relevée  pendant  un  certain  temps;  parfois  elle 
la  tient  penchée  de  côté,  plutôt  à  gauche  qu'à  droite. 

La  face  est  un  peu  asymétrique,  mais  d'une  façon  variable  d'un  moment 
à  l'autre.  Le  sourcil,  la  joue,  la  commissure  labiale  du  côté  gauche  sont  an 
peu  tombants.  Les  deux  paupières  supérieures  tombent  sur  les  globes  ocu- 
laires ;  celle  de  gauche  est  un  peu  plus  faible  que  l'autre. 

La  langue  est  mobile,  symétrique,  mais  la  malade  ne  peut  pas  la  tirer 
plus  de  5  ou  6  fois.  Le  voile  du  palais  est  mobile;  au  bout  de  quelques 
bouchées,  la  déglutition  devient  pénible,  et  la  malade  rejette  les  aliments 
par  le  nez.  La  parole,  d'abord  correcte,  devient  rapidement  empâtée  et 
indistincte,  rappelant  celle  des  hémiplégiques. 

Quand  la  malade  essaye  de  manger,  elle  s'arrête  au  bout  de  quelques 
bouchées;  le  mouvement  des  bras  se  ralentit,  devient  pénible,  puis  s'arrête; 
la  mastication  exige  des  efforts  croissants,  jusqu'au  moment  où  elle 
s'arrête. 

Les  membres  se  fatiguent  rapidement;  la  force  de  pression  de  la  main 
s'épuise  rapidement;  la  malade  reste  volontiers  au  lit  pour  éviter  la 
fatigue. 

La  sensibilité  cutanée  au  contact  et  à  la  piqûre  est  normale.  On  ne  trouve 
pas  de  zone  hystérogène. 

Le  réflexe  cornéen  est  faible. 

Le  cœur  bat  à  80,  régulier.  Les  bruits  sont  normaux. 

L'appareil  respiratoire  ne  présente  pas  de  signe  morbide. 

La  constipation  est  habituelle. 

Les  urines,  de  quantité  et  de  coloration  normales,  ne  renferment  ni  sucre 
ni  albumine. 

Deux  jours  après  son  entrée,  le  6  au  soir,  vers  sept  heures,  sans  que  rien 
pût  faire  prévoir  ou  expliquer  cet  incident,  la  malade  se  met  à  présenter 
des  «  étouflements  ».  Objectivement,  on  constatait  une  dyspnée  intense  et' 
du  refroidissement  des  extrémités;  le  cœur  était  irrégulier.  La  malade 
rejetait  quelques  crachats  séro-muqueux.  A  neuf  heures  du  soir,  l'examen 
du  poumon  ne  révélait  aucune  particularité. 

La  mort  survint  à  minuit. 

Vautopsic  a  été  pratiquée  le  9  mai  à  dix  heures  du  matin.  Le  cadavre 
était  en  bon  état  de  conservation.  On  n'a  pu  constater  aucune  lésion  macros- 
copique. Les  poumons,  le  cœur  ne  fournissaient  pas  l'explication  de  la 
mort.  Le  thymus  ne  fut  pas  aperçu,  ni  rien  qui  en  occupât  la  place. 
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L*exameD  histologique  da  bulbe  a  été  pratiqué  au  laboratoire  d*anatoinie 
pathologique  de  la  Faculté,  par  M.  le  professeur  agrégé  Paviot  qui  a  bien 
voulu  nous  remettre  la  note  suivante  : 

«  Les  coupes  ont  porté  sur  trois  segments  transversaux. 

«  Le  premier  en  haut,  comprenant  encore  les  Obres  transversales  de  la 
protubérance;  le  deuxième  à  la  portion  moyenne  du  bulbe,  intéressant 
rextrémité  supérieure  des  olives  bulbaires;  le  troisième  à  la  pointe  du 
4<^  ventricule.  Des  colorations  comparatives  ont  été  faites  au  picro-carmin, 
à  l'hématoxyline  et  à  la  méthode  de  Nissl.  Les  résultats  ont  été  les  suivants  : 

«  On  peut  dire  que  toutes  les  cellules  de  tous  les  noyaux  et  des  olives  sont 
altérées  à  des  degrés  divers  de  chromatolyse.  C'est,  tantôt  le  déplacement 
du  noyau  avec  substance  chromatophile  diffuse;  c'est,  voisinant,  des  corps 
cellulaires  revenus  à  Tétat  rond;  d'autres  fois,  des  bras  ou  toute  une  partie 
de  la  cellule  disparus  ou  en  voie  de  désintégration.  Enfin,  c*est,  très  sou- 
vent, une  surcharge  de  pigment  jaune.  Les  cellules,  complètement  nor- 
males, soit  dans  les  noyaux  bulbaires,  soit  dans  la  protubérance,  sont 
exceptionnelles. 

«  La  lésion  des  cellules  nerveuses  est  donc  évidente  et  très  diffuse.  En 
outre,  la  substance  nerveuse,  dans  Tintervalle  des  noyaux,  ne  présente 
aucune  hyperplasie  névroglique  ;  les  vaisseaux  sont  aussi  intacts  et  ne  pré- 
sentent pas  d'inûltration  périvasculaire.  » 

II 

Si  nous  démontrons  que  la  maladie  d'Erb-Goldflam  a  pu  être 
attribuée  à  des  causes  variées  et  a  donné  lieu  à  des  constatations 
anatomiques  différentes,  nous  aurons  prouvé  qu'elle  n'est  pas  une 
entité  morbide,  mais  un  simple  syndrome. 

Or  si  Ton  analyse  un  grand  nombre  de  cas  authentiques,  c'est-à- 
dire  réalisant  le  tableau  clinique  classique  bien  connu,  et  si  on  les 
examine  au  double  point  de  vue  de  Tétiologie  et  de  Tanatomie  patho- 
logique, on  s'aperçoit  vite  qu'ils  doivent  être  divisés  en  plusieurs 
catégories. 

4®  Examen  étiologique. 

On  peut  établir  trois  ordres  de  faits  : 

A.  —  Dans  un  premier  groupe  on  doit  ranger  les  cas  pour  lesquels 
aucune  cause  tangible  et  notamment  aucune  infection  ou  intoxica- 
tion connues  n'ont  pu  être  invoquées  et  qui  ont  évolué  seuls  à  l'état 
de  tableau  clinique  isolé,  tels  sont  par  exemple  les  4  cas  de  Fajers- 
tajn  1.  Tel  est  le  cas  que  nous  rapportons  et  tel  est  aussi  le  cas  que 
l'un  de  nous  a  relaté  dans  le  Lyon  médical  *. 

1.  Die  Myaslkenie,  Tubingen,  1902,  Pielzker. 

2.  Leclerc,  Lyon  médical^  1901. 
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Ce  premier  groupe  comprend  d'ailleurs  un  grand  nombre  de  faits. 

Parmi  ces  faits,  on  peut,  semble-t-il,  faire  un  groupe  de  ceux  où 
le  surmenage  parait  avoir  pris  un  rôle  étiologique  et  où  les  malades 
l'invoquent  comme  seule  cause  de  leur  affection. 

Le  surmenage  intellectuel  se  rencontre  avec  une  fréquence  remar- 
quable; plusieurs  malades  étaient  des  instituteurs  (Buzzard,  I)*  ou 
surtout  des  institutrices  plus  ou  moins  nerveuses,  harcelées  par 
leurs  examens  ou  par  les  devoirs  de  leur  profession.  Tels  sont  les 
cas  de  Sossedorf  %  Buzzard  ^  Goldflam  *,  Wheaton  •,  Campbell  •.  Le 
malade  de  Dumarest  ',  dont  l'observation  ne  doit  peut-être  pas  être 
rangée  ici  sans  réserves,  était  un  inventeur  à  Tesprit  actif,  toujours 
en  éveil  et  préoccupé  comme  tout  grand  homme  méconnu. 

Le  surmenage  physique  se  rencontre  également.  Le  malade  de 
Joly  '  était  un  apprenti  tanneur  qui  de  six  heures  du  matin  à  huit 
heures  du  soir  portait  des  peaux  très  lourdes.  Murri  •  rapporte  un 
cas  où  un  érysipèle  survint  chez  un  surmené  et  provoqua  l'éclosion 
des  symptômes  myasthéniques. 

Lepremier  maladede  Kalischer*^  travaillait  régulièrement  jusqu'à 
minuit  quand  une  attaque  de  grippe  fut  suivie  d'accidents  oculaires 
myasthéniques.  La  deuxième  malade  de  Hey  *<  s'était  fatiguée  pen- 
dant 14  semaines  pour  soigner  son  enfant  malade. 

Les  domestiques  et  les  ouvrières  de  l'aiguille  fournissent  un  con- 
tingent important  à  la  maladie  d'Erb  (plus du  quart  des  cas);  quand 
on  songe  à  la  vie  que  mènent  ces  femmes,  surtout  dans  les  grandes 
villes,  on  ne  peut  s'empêcher  de  mettre  cette  prédilection  sur  le 
compte  du  surmenage.  Parfois,  les  observations  nous  le  font  saisir 
sur  le  vif.  La  malade  de  Suckling  ^*  était  une  servante  d'hôtel  qui 
attribuait  elle-même  au  surmenage  les  accidents  qu'elle  présentait. 
Celle  d'Hôdlmoser"  était  placée  chez  un  loueur  de  voitures;  elle 
avait  huit  pièces  à  cirer  tous  les  jours  et  des  lavages  pénibles  à  faire. 
La  malade  de  Pel  **  était  modiste;  elle  travaillait  quinze  heures  par 

«.  Brit.  5!ed.  /.,  3  mars  1900,  p.  493. 

2.  Thèse  Genève,  1896. 

3.  Br.  Med,  /.,  1900. 

4.  Neur,  Cent.,  1902,  cas  UI. 

5.  Boston  Med.  and  S.  Journal,  1898. 

6.  Proc.  of  the  Clinical  Soc.  of  London,  1899. 

7.  Echo  méd.  de  Lyon,  octobre  1896. 

8.  Berl.  klin.  Woch.,  1891. 

9.  Poiiclinico,  1895. 

10.  Zeit.  f.  klin.  Med.,  XXXl. 

11.  MUnch.  med.  Woch.,  1903,  p.  1867. 

12.  Br.  Med.  J.,  1893. 

13.  Zeitsch.  f.  Heilk.,  1902,  p.  219. 

14.  Berl.  kl.  Woch.,  1904,  n»  35. 
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P  jour  et  à  cela  s'ajoutait  encore  Tactioii  des  chagrins.  La  deuxième 

I  ^  malade  de  Buzzard  ^  était  domestique  et  surmenée.  Celle  de  Gutbrie  ' 

r  \  travaillait  douze  heures;  il  est  vrai  qu'elle  portait  le  poids  d'une  héré- 

-r  dite  nerveuse  assez  chargée  (un  oncle  épileptique^  une  sœur  atteinte 

de  chorée  pendant  une  grossesse).  Le  surmenage  se  r^rouve  encore 

dans  le  cas  de  Downarowicz*. 

,  ^  B.  —  Dans  un  second  groupe  vienn^at  se  ranger  les  faits  de  plus 

,  '  en  plus  nombreux  à  l'origine  desquels  on  trouve  une  infection  oq 

:''  une  intoxication^  ces  deux  termes  étant  pris  d*ailleurs  dans  leur 

%"'  acception  la  plus  large. 

V  L^  infections  broncho-pulmonaires  non  tuberculeuses  existent 

dans  quelques  cas.  Tel  est  le  cas  de  Long^  et  Wike  où  la  myasthénie 
apparut  au  cours  d'un  état  congestif  du  poumon.  Le  premier  malade 
de  Brissaud  '  avait  souffert  à  diverses  reprises  de  bronchites. 
^■-  L'enfant  dont  Grosz*  a  rapporté  l'observaticm  avait  présenté  de  la 

toux  dans  les  jours  qui  précédaient  l'apparition  de  la  myasttiénie,  il 
l  est  vrai  que  la  grand'mère  était  épileptique. 

,  La  tuberculose  se  retrouve  au  moins  dans  quatre  cas  :  celui  de 

Widal  et  Marinesco  ^  concernant  un  individu  de  souche  tuberculeose, 
tuberculeux  lui-même;  celui  de  Mendel  *,  cité  plus  loin  à  propos  de 
l'influence  des  lésions  rénales;  le  S""  cas  de  Fajerstajn  S  où  l'autopsie 
montra  des  lésions  cavitaires  ;  celui  de  Hun  Blumer  et  Streeter  '^,  chez 
une  femme  de  trente-sept  ans  porteuse  de  cavernes  pulmonaires  et 
d'un  sarcome  du  thymus. 

La  lièvre  typhoïde  âe  retrouve  dans  le  cas  II  de  Gk>ldflam  ^,dixa&8 
avant  le  début  des  accidents,  mais  suivie  de  troubles  psychique; 
dans  le  cas  IV  de  Pineles  *^,  la  relation  étiolc^ique  semble  plus  nette  : 
le  malade  n'avait  jamais  eu  que  des  névra^tes  frontales  quand  il  eat, 
à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde,  des  accidents  du  côté  de  la  dégluti- 
tion et  de  la  phonation,  qui  subirent  ensuite  diverses  variations. 
Dans  le  cas  de  Finkler",  la  dothiénenterie  fut  suivie  de  ptosis  pas- 
sager, qui  reparut  en  s'aggravant  quelques  années  après. 
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4.  Revue  de  la  Suisse  romande^  20  juillet  1901. 

5.  Arch,  gén.  de  méd.y  1897. 

6.  Arch.  f.  Klind.,  1902,  XXXIV,  p.  39. 
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8.  Neut-ol,  Cent,,  1901.  p.  111. 

9.  Die  Myasthénie,  Tubingen,  Pielzke,  1902. 
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A  ces  faits  on  peut  joindre  les  trois  cas  d'Ëisenlobr,  où  Ton  observa 
des  symptômes  bulbaires  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  :  dysarthrie, 
dysphagie,  dysphonie,  paresse  généralisée  de  la  musculature,  inten- 
sité variable  des  accidents.  Deux  malades  guérirent  :  chez  le  troi- 
sième, Texamen  histologique  ne  révéla  pas  de  lésions,  mais  le  bulbe 
et  les  circonvolutions  renfermaient  un  microcoque  et  un  bacille  pre- 
nant le  Gram. 

La  grippe  dans  le  cas  d'Abricossof  *  semble  avoir  produit  des  acci- 
dents dont  le  diagnostic  semble  cependant  bien  douteux.  D'autres 
observations  semblent  montrer  plus  nettement  son  action.  La 
deuxième  malade  de  Pineles  ^  présenta  au  cours  d'une  épidémie  de 
grippe  des  phénomènes  de  fatigue  et  des  douleurs  dans  les  membres, 
suivis  un  peu  plus  tard  de  phénomènes  plus  nettement  myasthéni- 
ques  et  bulbaires. 

L'enfant  observé  par  Remak  ^  présenta  une  succession  évidente  de 
grippe  et  de  myasthénie.  Le  premier  malade  de  Kalischer*,  déjà 
surmené,  présenta  les  premières  manifestations  myasthéniques  trois 
mois  après  une  grippe  assez  grave. 

Ajoutons  à  cette  liste  : 

L'érysipèle  (cas  de  Murri  %  immédiatement  suivi  de  faiblesse  géné- 
ralisée ; 

L'angine  dans  le  cas  d'Eulenburg*  (le  malade  était  sujet  aux  amyg- 
dalites et  il  en  eut  une  attaque  quelques  mois  avant  l'apparition  de 
la  myasthénie),  et  dans  le  cas  de  Sanger^  (succession  immédiate  des 
deux  affections); 

La  scarlatine  (Campbell)  *  précédant  de  douze  mois  les  accidents  ; 

L'entérite  aiguë  (Shaw)*  :  diarrhée  durant  quinze  jours  précédant 
immédiatement  le  début  des  accidents  myasthéniques;  et  le  cas  V  de 
Fajerstajn  (gastro-entérite  fébrile  durant  six  jours;  accidents  ocu- 
laires, dysphagiques;  intégrité  du  bulbe  examiné  au  Marchi.  Il  est 
vrai  que  ce  malade  est  suspect  d'urémie)  ; 

La  syphilis  (Devic  et  Roux)  *°,  contractée  à  dix-sept  ans,  non  traitée, 
précédant  de  vingt-six  ans  des  accidents  paralytiques  qui  s'amélio- 


1.  Anal,  in  Rev,  neuroL,  1902,  p.  73. 

2.  Loc,  cit, 

3.  BerL  kl,  Woch.,  1891. 

4.  />.  Zeilsch,  f.  Neiwen,  1895. 

5.  Policlinicoy  1895. 

6.  Deut,  med.  Woch.,  1898. 
1.  Neurol.  Cent,,  1898. 

8.  Clinical  Society  of  London,  1900,  Brain,  1901. 

9.  Brain,  1890. 

10.  Revue  de  Méd,,  1897. 
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rèrent  sous  Tinfluence  du  traitement  mixte  en  ne  laissant  après  eux 
qu'un  peu  de  ptosis  intermittent. 


Le  mécanisme  de  l'auto-intoxication  semble  expliquer  suffisam- 
ment les  cas  où  le  syndrome  myasthénique  est  apparu  au  cours  de 
certaines  affections  viscérales,  principalement  hépatiques  ou  rénales. 

Du  côté  du  foie,  nous  trouvons  le  cas  de  Mohr  *  où  la  myasthénie 
appajrut  chez  une  femme  de  trente-sept  ans  qui  avait  présenté  des 
hématémèses,  du  purpura,  qui  était  porteur  d'une  rate  énorme  et  d'un 
foie  atrophié  ;  la  malade  mourut  au  milieu  d'un  accès  de  symptômes 
bulbaires.  L'autopsie  révéla  une  maladie  de  Banti  et  l'intégrité  des 
centres  nerveux.  L'auteur  admet  qu'il  y  avait  entre  les  deux  affec- 
tions un  lien  toxique. 

Du  côté  du  rein  les  exemples  sont  plus  nombreux. 

Nous  ne  retiendrons  pas  le  cas  de  Strùmpell  *  dont  la  malade  pré- 
sentait une  éruption  de  tubercules  miliaires  dans  les  reins  qui  semble 
bien  postérieure  à  l'apparition  des  symptômes  myasthéniques. 

Dans  le  cas  de  Dreschfeld  '  une  femme  de  trente-six  ans  présentait 
du  ptosis  fugace  depuis  Tâge  de  quinze  ans,  des  symptômes  bulbaires 
depuis  quelque  temps;  les  centres  nerveux  étaient  sains,  mais  les 
reins  étaient  granuleux,  l'aorte  un  peu  athéromateuse. 

La  malade  de  Sossedorf*  était  porteur  d'une  néphrite  parenchy- 
mateuse  au  début,  les  centres  nerveux  étaient  sains,  sauf  quelques 
altérations  dans  le  noyau  du  vague  et  du  glosso-pharyngien. 

Mendel  '  constata  la  présence  d'albuminurie  et  de  cylindres  chez 
une  domestique  de  vingt  et  un  ans,  tuberculeuse,  atteinte  du  reste  de 
tuberculose  pulmonaire  et  d'un  sarcome  du  médiastin  qui  semblait 
d'origine  thymique. 

Oppenheim  et  Hirschberg"  auraient  observé  un  cas  de  myasthénie 
associé  à  l'hystérie  et  à  une  néphrite  mortelle.  Un  autre  malade 
d'Oppenheim  '  portait  une  petite  tumeur  du  rein.  Enfin,  dans  le  cas 
deSenator ',  on  constata  la  présence  d'albuminurie  et  d'un  myélome 
multiple  du  squelette  costal. 

1.  Berl.  klin.  VVoc/i.,  16  novembre  1903,  p.  1052. 

2.  Deutsche  Zeitsch.  /*.  Nerven.,  1886,  VllI. 

3.  Br.  Med.  J.,  1893,  22  août. 

4.  Th.  Genève,  1896. 

5.  Neur.  Cenlr.,  1901,  p.  11!. 

6.  Oppenheim.  Die  mijaslhenische  Paralyse,  p.  133. 
1.  Id.,  p.  16. 

8.  BerL  klin.  Woch,,  1899. 
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Oulmont  et  Baudouin*,  chez  un  vieillard  très  artérioscléreux, 
immobilisé  un  mois  au  lit  par  une  luxation  du  tibia,  virent  appa- 
raître, au  moment  où  il  se  leva,  des  accidents  myasthéniques  diffus, 
accompagnés  de  troubles  bulbaires  (poJyurie,  angoisse,  arythmie 
cardiaque)  :  ils  tendent  à  admettre  une  origine  toxique,  peut-être 
due  à  la  suralimentation  carnée. 

Les  intoxications  gastro-intestinales  jouent  peut-être  un  rôle  dans 
le  cas  de  Ventra*,  concernant  une  femme  de  trente-six  ans,  dyspep- 
tique, dont  les  accidents  furent  améliorés  par  la  désinfection  intesti- 
nale et  le  bain  électWque,  et  dans  le  cas  de  Feinberg  '  où  les  accidents 
apparurent  au  cinquième  vjour  d'une  occlusion  intestinale  et  dispa- 
rurent avec  elle. 

Ajoutons  encore  le  cas  de  Préobrajenski  *,  où  un  enfant  de  quinze 
ans  et  sa  mère  présentèrent  des  accidents  après  avoir  mangé  du 
caviar,  du  hareng  et  de  la  saucisse. 

Wilbrand  et  Sànger  *  citent  28  cas  de  botulisme  où  Ton  observa 
des  phénomènes  parétiques  du  côté  du  bulbe;  trois  seulement  furent 
suivis  d'autopsie  (Kowalski  ®  :  hémorragies  médullaires  diffuses  appa- 
remment agoniques;  Kraatger,  Leber'  :  pas  de  lésions).  D'autres 
auteurs  ont  réalisé  avec  le  bacillus  botulinus  de  Van  Ermengen  des 
paralysies  expérimentales  liées  à  la  chromatolyse  des  cellules  des 
cornes  antérieures  (Marinesco;  Kempner  et  Pollack  '). 

Les  sels  de  baryum  •  donnent  des  complexus  symptomatiques 
analogues,  et  Fajerstajn  *^  put  observer  chez  une  dame  des  symp- 
tômes oculaires  et  palpébraux  rappelant  de  très  près  le  type  myas- 
thénique  et  qui  étaient  dus  à  l'emploi  d'une  eau  capillaire  à  base 
d'eau  oxygénée  renfermant  une  certaine  quantité  de  baryum  à  titre 
d'impureté. 

Ce  sont  là  des  cas  qui  ne  répondent  peut-être  pas  exactement  au 
type  d'Erb-Goldflam,  néanmoins  ils  s'en  rapprochent  par  assez  de 
points  pour  qu'on  soit  en  droit  de  se  demander  avec  Fajerstajn 
quels  sont  les  liens  de  parenté  qui  unissent  ces  divers  syn- 
dromes. 

Le  diabète  a  été  signalé  dans  un  cas  douteux  de  Hingaton  et 

1.  Soc.  de  neurol.y  6  avril  1905,  Revue  neuroL,  30  avril  1905. 

2.  Cong,  délia  Soc.  fren.  itaL  Riv.  sperim,  de  freniatriey  1902,  p.  113. 

3.  Lancet,  1902,  I,  p.  737. 

4.  Soc.  de  neuroL  de  Moscou,  9  avril  1899;  Vralsch,,  1899,  p.  557. 

5.  Die  Neurolog.  des  Auges. 

6.  Nowing  lek.,  1897. 

7.  Arch.  f.  Ophlhalm.,  XXVI. 

8.  Veut.  med.  Woch.,  1897,  n»  32. 

9.  Baryl,  th.  Dorpat,  1888. 

10.  Der  MyasUieniey  p.  33. 

Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1903.  57 
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Stoddart*,  où  l'évolution  du  syndrome  ne  semble  guère  se  rapporter 
à  la  myasthénie.  On  le  retrouve  dans  le  cas  II  de  Brissaud  et 
Lantzenberg  ^,  cas  moins  contestable,  mais  où  la  diffusion  des  symp- 
tômes rend  la  classification  nosologique  bien  aléatoire. 

La  goutte  se  retrouve  dans  les  antécédents  du  deuxième  malade 
de  Laquer  *.  Un  tailleur  de  quarante-neuf  ans,  sujet  depuis  Tàge  de 
trente-sept  ans  à  des  attaques  de  goutte,  présentait  de  la  myasthénie 
occupant  les  releveurs  des  paupières,  les  lèvres,  les  masticateurs, 
puis  les  membres  supérieurs,  mais  s'accompagnant  d'atrophie  mus- 
culaire et  de  réaction  partielle  de  dégénérescence. 

Ajoutons  enfin  à  cette  liste  la  chloro-anémie.  Dans  cet  ordre 
d'idées,  nous  trouvons  le  cas  I  de  Goldflam  *  concernant  une  jeune 
couturière  de  vingt  et  un  ans,  qui  mourut  en  deux  ans  avec  des 
symptômes  bulbaires,  mais  dont  Pintégrité  des  centres  nerveux  ne 
fut  constatée  que  macroscopiquement. 

Dans  le  cas  III  de  Goldflam  *,  il  s'agit  d'une  jeune  fille  de  vingt- 
deux  ans,  anémique,  chez  qui  les  symptômes,  limités  aux  yeux  et  à 
la  face,  après  s'être  accompagnés  un  moment  de  menaces  d'asphyxie, 
finirent  par  disparaître  à  peu  près  complètement. 

Citons  encore  un  cas  de  Berger*  chez  une  jeune  fille  de  dix-sept 
ans,  anémique. 

Aux  cas  précédents  où  l'auto-intoxication  semble  pouvoir  être 
admise  sans  conteste,  il  nous  semble  qu'il  faut  joindre  ceux  où  la 
myasthénie  grave  a  évolué  sous  la  dépendance  plus  ou  moins  immé- 
diate de  la  vie  génitale  de  la  femme.  La  grossesse  et  la  puerpéralité 
s'accompagnent  de  phénomènes  toxiques.  Le  foie*  présente  des 
lésions  d'allure  auto-toxique.  La  toxicité  urinaire  diminue", 
l'inertie  intestinale  tend  à  provoquer  de  la  constipation  et  les  divers 
accidents  de  la  stercorémie;  l'hypertrophie  du  corps  thyroïde  fait 
immédiatement  penser  aux  troubles  psychiques  de  rhyperthyroîdi- 
salion';  le  fonctionnement  encore  obscur  du  corps  jaune**,  la 
suppression  de  l'émonctoire  menstruel**,   sont   encore   d'autres 

1.  Lcmcet,  1902,  I,  p.  737. 

2.  Arcli,  gén.  de  méd.,  4897,  mars. 

3.  Volkmanns  Sammlunçy  1898.  n**  205. 

4.  Volkmanns  Sam.,  1898,  n"  205. 

5.  NeuroL  Centr.,  1902. 

6.  Genlralbl.  /*.  in.  Med.,  1903,  p.  533. 

7.  Tarnier,  th.  Paris,  1857  ;  Chambrelent  et  DemoDt,  Soc,  biol.,  1892;  Hagopoff, 
th.  Paris,  1877. 

8.  Blanc,  Annales  de  gynéc.y  1890. 

9.  Lange,  Zeits.  f.  Gebvrt,  1890. 

10.  Prenant,  Rev.  méd.  de  VEsty  juillet  1898;  L.  Breton,  th.  Paris,  1899. 

11.  Keiffer,  VObstëlriquey  1897;  Soc.  bioL,  1897. 
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causes  que  l'oQ  pourrait  invoquer  pour  expliquer  l'auto-intoxication 
qui  apparaît  dans  ces  conditions.  C'est  à  cette  intoxication  que 
Dupouy  *  rattache  une  série  de  manifestations  de  gravité  variable, 
depuis  les  troubles  gastro-intestinaux  et  cutanés  les  plus  légers 
jusqu'à  Téclampsie  et  jusqu'à  la  folie.  Il  semble  que  la  maladie 
d'Erb  puisse  prendre  place  entre  ces  extrémités. 

Les  relations  de  la  maladie  d'Erb  et  des  fonctions  génitales  appa- 
raissent en  effet  nettement  dans  un  certain  nombre  d'observations. 
La  malade  de  Hall  S  à  peu  près  guérie  par  le  traitement  de  Weir 
Mitchell,  eut  une  récidive  à  la  suite  d'une  menstruation  trop  abon- 
dante. Sinkler  *  rapporte  le  cas  d'une  femme  de  trente-sept  ans, 
atteinte  depuis  des  années  de  ptosis  récidivant  et  dont  l'état  s'aggrava 
après  chaque  menstruation  et  surtout  après  un  accouchement.  La 
malade  de  Burr  et  Me  Gartley  *  tomba  malade  après  un  avortement; 
elle  s'améliora  cependant,  mais  les  accidents  reparurent  au  cours 
d'une  nouvelle  grossesse  et  la  malade  mourut  au  quatrième  mois 
de  la  gestation. 

Stelzner*  rapporte  le  cas  d'une  femme  de  trente-cinq  ans  chez 
laquelle  les  accidents  apparurent  après  un  accouchement;  deux  ans 
plus  tard,  ils  se  manifestèrent  de  nouveau  au  troisième  mois  d'une 
nouvelle  grossesse,  en  s'accompagnant  cette  fois  de  troubles  psy- 
chiques intenses,  et  la  malade  mourut  en  un  mois. 

Goldilam  %  dans  trois  de  ses  observations,  signale  cette  relation  : 
une  femme  de  trente  ans  déjà  atteinte  de  ptosis  et  de  faiblesse 
générale  eut  ime  aggravation  après  avoir  nourri  son  enfant.  Une 
institutrice  de  vingt-deux  ans  eut  deux  récidives  après  deux  gros- 
sesses, une  troisième  grossesse  fut  interrompue  à  huit  mois  et  la 
malade  resta  dans  un  état  relativement  satisfaisant.  Une  troisième 
malade  avait  déjà  eu  deux  grossesses;  après  la  troisième,  l'accou- 
chement amena  une  amélioration.  Kohn^  rapporte  le  cas  d'une 
femme  de  vingt-sept  ans  qui  était  enceinte  pour  la  quatrième  fois. 
Depuis  son  dernier  accouchement,  elle  éta^t  restée  très  faibie  et  se 
fatiguait  au  moindre  effort.  Au  quatrième  mois  de  la  dernière  gros- 
sesse, les  accidents  devinrent  plus  typiques,  son  état  s'améliora 
cependant,  mais  deux  jours  après  l'accouchement  elle  mourut  rapi- 
dement avec  des  symptômes  bulbaires. 

1.  Th.  Paris,  1904-1905,  n»  37. 

2.  Br,  Med.  Joum.,  1899. 

3.  J.  of  nerv.  and  ment,  dis.,  XXVI,  1899. 

4.  Amer.  J.  of  med.  Se,  1901,  CXXI,  p.  46. 

5.  Arch.  f.  Psych.,  XXXVllI,  p.  171. 

6.  Neurol.  Centr.,  1902. 

7.  Prag.  med.  Woch.,  1903,  p.  242. 
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La  première  malade  de  Fajerstajn  *  tomba  malade  au  bout  de 
deux  mois  d'allaitement.  La  malade  de  Dupré  et  Pagniez'  tomba 
malade  au  dernier  mois  de  sa  grossesse. 

Le  mécanisme  de  l'intoxication  semble  aussi  pouvoir  s'appliquer 
aux  cas  où  la  maladie  d'Erb  s'est  associée  à  la  maladie  de  Basedow 
plus  ou  moins  fruste;  c'est  l'explication  admise  par  Goldflara'et 
Mejerstein*. 

C'est  ainsi  que  Oppenheim''  a  vu  la  myasthénie  s'associer  au 
goitre,  à  la  tachycardie,  à  lexophtalmie;  Kalischer  *,  au  goitre  et  à 
l'exophtalmie;  Remak^,  à  l'exophtalmie,  au  tremblement  et  à  la 
tachycardie;  Finizio*,  à  un  léger  degré  d'exophtalmie  et  de  tachy- 
cardie; Karplius  ®,  Murri  *®,  Punton,  à  un  peu  d'exophtalmie. 

Inversement,  on  peut  rappeler  ici  que  divers  auteurs  ont  observé 
dans  la  maladie  de  Basedow  des  accidents  ophtalmoplégîques  ou 
même  bulbo-paralytiques  plus  étendus,  généralement  sans  lésion 
grossière  perceptible  *». 

Plus  récemment,  Mejerstein  "  a  publié  l'observation  d'une  femme 
de  trente-trois  ans,  goitreuse  depuis  20  ans,  myastbénique  depuis 
10  mois  et  présentant  au  moment  de  son  entrée  à  Thôpital  des  palpi- 
tations et  de  l'exophtalmie  associées  à  la  myasthénie.  Elle  mourut 
brusquement  de  dyspnée. 

Enfm  Lôser*^  a  pu  observer  à  la  clinique  d'Oppenbeim  deux  cas 
d'association  des  deux  affections.  Le  premier  concernait  une  jeune 
fille  de  vingt  et  un  ans  qui  se  présentait  à  sa  clinique  avec  du 
ptosis  intermittent  à  caractère  myastbénique  et  qui  présentait  en 
outre  du  tremblement,  de  la  tachycardie  persistante,  un  légek* goitre, 
de  l'exophtalmie;  la  deuxième  malade  était  une  femme  de  trente- 
cinq  ans,  atteinte  depuis  longtemps  de  goitre,  d'exophtalmie,  de 
tremblement,  quand  apparurent  les  symptômes  oculaires  de  la 
myasthénie. 

En  France,  Brissaud  **et  Bauer  ont  également  observé,  au  cours 

i.  Der- Myasthénie^  Tubtngen,  Pietzher,  1902. 

2.  Souv,  Iconog.  de  la  Salp.y  i905,  n*  3,  p.  247. 

3.  N€U7\  Cent.,  1902. 

4.  Id,,  1904. 

5.  Die  Myasthénie  i  cas  U,  p.  27. 

6.  Deutsch.  Zeitsch,  f.  Nervenh.,  1895. 

7.  Berl.  klin.  Woch,,  1899,  p.  176. 

8.  Riforma  Med.,  1898. 

9.  Jahrb.  f.  Psych,,  1897. 

10.  Policlinico,  vol.  II.  Part,  méd.,  1895. 

11.  Cf.  Buschan,  thèse,  Leipzig,  1894  ;  Posey,  American  Journal  of  Med.  Sc.y  1904, 
n,  p.  66. 

12.  NeuroL  Centr.,  1904,  p.  1089. 

13.  Zeitifch,  /*.  Augenà,,  1904,  Xll. 

14.  Rev,  NeuroL  190i,  p.  1224. 
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d'une  malaflie  de  Basedow,  des  symptômes  myasthéniques  surtout 
spinaux  mais  avec  quelques  épisodes  bulbaires. 

Peut-être  faudrait-il  placer  ici  le  cas  de  Jolly  où  la  myasthénie 
s'associait  à  Tatrophie  musculaire,  mais  sans  caractère  net. 

La  migraine  se  trouve  dans  l'histoire  de  la  malade  d'Eisenlohr  '  et 
les  accès  étaient  suivis  d'une  aggravation  de  la  faiblesse  des  mem- 
bres. La  malade  d'Âuerbach^  était  migraineuse  depuis  Tenfance; 
celle  de  Léon  ^  étant  sujette  aux  attaques  de  migraine,  le  ptosis 
s'installa  à  la  suite  de  Tune  d'elles  et  chaque  nouvelle  attaque  s'ac- 
compagnait d'accidents  paralytiques  passagers  qui  finirent  par 
revêtir  le  type  de  la  myasthénie. 

Le  malade  de  Spiller  et  Bukman*,  d'abord  migraineux,  eut 
ensuite  des  paralysies  oculaires  variables  dans  le  cours  d'une  môme 
journée.  S'agit-il  de  migraine  ophtalmoplégique,  s'agit-il  des  para- 
lysies récidivantes  de  Moebius',  s'agit-il  de  myasthénie?  Spiller  et 
Posey  ^  ont  soulevé  la  question  à  propos  d'un  cas  de  paralysie  oculo- 
motrice  récidivante.  Peut-être  n'y  a-t-il  là  qu'une  discussion  de 
mots  et  peut-être  est-il  prématuré  de  dissocier  en  des  groupes  divers 
les  ophtalmoplégies  variables. 

C'est  ici  le  lieu  de  rappeler  que  Ferrannini%  observant  deux 
enfants  atteints  de  chorée  molle  et  constatant  la  facilité  avec  laquelle 
se  fatiguaient  leurs  membres  et  la  rapidité  avec  laquelle  diminuait 
l'excitabilité  électrique  des  muscles,  croyait  devoir  faire  de  cette 
affection  une  forme  spinale  de  la  myasthénie. 

Enfin  dans  quelques  cas,  le  froid  est  la  seule  cause  invoquée  sous 
différentes  formes  :  l'exposition  au  froid  (Hey*,  cas  I;  Clifîord 
Albutt  •)  ;  le  bain  froid  (Buzzard  *^,  Montesano  "). 


Les  tumeurs  se  trouvent  quelquefois  à  l'origine  de  la  myasthénie 
grave.  Tantôt  ce  sont  des  tumeurs  de  localisation  variable;  tantôt, 
et  avec  une  certaine  prédilection,  elles  occupent  le  médiastin  et  sem- 
blent en  relation  avec  les  débris  du  thymus. 
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Dans  le  premier  groupe  nous  trouvons  le  cas  déjà  cité  de  Senator*, 
où  la  myasthénie  semblait  être  sous  la  dépendance  d*un  myéiome 
multiple  du  squelette  costal,  qui  avait  du  reste  provoqué  en  même 
temps  de  Talbumosurie. 

Dans  d'autres  cas  de  tumeurs  osseuses  on  a  également  observé 
des  accidents  parétiques  divers,  mais  sans  caractère  myasthénique 
et  sans  localisation  bulbaire  bien  nette  (Grawitz,  Kakler^,  Rus- 
tizky ',  Hammer*). 

Citons  encore  un  kyste  du  rein  (Oppenheim,  cas  I);  un  kyste  de 
Tovaire  (Dreschsfeld). 

Dans  le  second  ordre  d'idées,  nous  trouvons  le  cas  de  Hodlmoser', 
avec  un  thymus  gros  constaté  à  l'autopsie;  le  cas  de  Groldflam^, 
dans  lequel  on  diagnostiqua,  du  vivant  du  malade  et  au  cours  de  la 
myasthénie,  un  néoplasme  intra-thoracique  que  Tautopsie  montra 
être  un  lymphosarcome  du  poumon  droit;  le  cas  de  Laquer  et 
Weigert  ",  où  le  thymus  formait  une  masse  de  5  —3  centimètres  très 
vascularisée,  formée  d'amas  de  lymphocytes  et  de  corpuscules  de 
Hassal;  le  cas  de  Weigert*  où  le  thymus  formait  une  tumeur;  lecas 
d'Hanseman  etOppenheim  '  où  l'on  trouve  une  tumeur  du  médiastin 
antérieur  sur  l'emplacement  du  thymus  ;  le  cas  de  Burr  et  Garthy  '^ 
(thymus  gros  à  l'autopsiej;  celui  de  R.  Russell  ",  qui  put  constater, 
chez  un  myasthénique  de  vingt-huit  ans,  une  matité  rétro-stemale 
qu'il  attribua  à  une  tumeur  ;  celui  de  Hun,  Blumer  et  Streeter  *S  déjà 
cité  à  propos  de  la  tuberculose  et  où  la  malade  portait  en  outre  une 
tumeur  médiastinale  constituée  par  un  sarcome  avec  des  éléments 
de  nature  thymique. 

Ajoutons  que,  dans  certains  de  ces  cas,  l'examen  anatomique  a 
révélé  dans  les  muscles  des  lésions  sur  lesquelles  nous  reviendrons 
et  dans  lesquelles  on  a  voulu  voir  des  métastases  provenant  de  la 
tumeur  thymique. 
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G.  —  Dans  un  groupe  à  part  nous  placerons  les  cas  où  l'on  a  pu 
constater  une  malformation  grossière. 

Une  malade  d'Oppenheim  avait  la  luette  bifide,  une  malade  de 
Bruns  et  Oppenheim  avait,  comme  sa  mère  et  comme  d'autres  mem- 
bres de  sa  famille,  un  doigt  surnuméraire.  Tel  est  encore  le  dernier 
cas  publié  par  Oppenheim  où  Texamen  direct  et  la  radiographie 
montrèrent  chez  un  homme  de  quarante-sept  ans  un  dédoublement 
du  gros  orteil  droit.  Ces  faits  prennent  dans  l'esprit  de  Tauteur  une 
importance  spéciale,  car  cette  malformation  permettrait  de  pensera 
quelque  lésion  du  côté  des  centres  nerveux,  indiquant  un  dévelop- 
pement moins  parfait  et  une  fragilité  plus  grande  de  ces  appareils  . 

En  résumé,  étiologie  nulle  pour  un  grand  nombre  de  cas;  infec- 
tions ou  intoxications  à  Torigine  d'une  quantité  imposante  de  faits, 
causes  disparates  et  encore  inclassables  pour  une  somme  plus 
restreinte  de  cas  :  tel  est  actuellement  le  bilan  étiologique  de  l'as- 
thénie bulbo-spinale  d'Erb-Goldflam. 

2*>  Examen  des  faits  au  point  de  vue  anatomo-pathologique^ 

Si  nous  envisageons  les  lésions  rencontrées  à  rautopsie,nous  sommes 
obligés,  comme  pour  Tétiologie,  d'établir  différentes  catégories  : 

A.  Une  première  comprend  les  cas  où  l'examen  macroscopique  ou 
microscopique  des  centres  nerveux  a  été  complètement  négatif. 

Le  nombre  des  faits  d'asthénie  bulbo-spinale  sans  lésion  grossière 
des  centres  nerveux  est  important.  Nous  verrons  plus  loin  que  cette 
absence  d'altérations  grossières  était  considérée  par  Goldflam  et  sur- 
tout par  Oppenheim  comme  la  caractéristique  du  complexus  symp- 
tomatique  en  question. 

Nous  citerons  dans  cet  ordre  d'idées  les  cas  de  Wilks  ^  Oppenheim 
(cas  I  et  IP),  EisenlohrS  Shaw*,  Strumpell',  Dreschfeld%  Jolly% 
Hall',  Giese  et  Schulze%  Laquer  (cas  I)*^  Raymond  (cas  I)", 

1.  Deut.  Med.  Woch,  1904. 

2.  Giiy's  hosp,  Rep.,  1871. 

3.  Loc.  cit. 
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5.  Brain,  1890. 

6.  Deut.  Zeitsch.  f.  Nervenh.,  1895. 
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Paul*,  HunterS  Dupré  et  Pagniez'.  Il  est  juste  de  reconnaître 
que  les  cas  d'Eisenlohr  et  Oppenheim  présentaient  des  malforma- 
tions nerveuses  sur  lesquelles  nous  reviendrons;  dans  ie  cas  de 
Siiaw,  l'examen  microscopique  était  incomplet,  dans  ceux  de  Laquer 
et  de  Paul  il  était  absent. 

B.  —  Un  second  groupe  renferme  les  cas  où  Ton  a  relevé  des 
lésions  plus  ou  moins  grosses  du  système  nerveux  central.  Tels  sont 
les  suivants  :  celui  de  Dejerine  et  Thomas*,  où  il  y  avait  des  lésions 
de  récorce  cérébrale,  du  pédoncule  et  des  faisceaux  pyramidaux. 
Les  noyaux  des  nerfs  crâniens  étaient  sains,  même  avec  la  méthode 
deNissl. 

Les  auteurs,  en  présence  de  ce  cas  où  des  altérations  autres  que 
celles  des  noyaux  bulbaires  ont  été  trouvées,  se  demandent  déjà  si 
la  paralysie  bulbaire  d*Erb  ne  serait  pas  a  moins  une  entité  morbide 
qu'un  syndrome  abritant  sous  son  nom  désaffections  de  nature  et 
d'origine  différentes  ». 

Le  cas  de  Long  et  Wiki  ^  où  Tautopsie  faite  par  le  professeur  Zahn 
montra  une  moelle  peu  altérée,  présentant  simplement  un  peu  de 
congestion  et  d'endo-artérite,  avec  quelques  foyers  de  sclérose 
névroglique  ancienne,  prédominants  dans  le  cordon  latéral  gauche, 
surtout  dans  la  région  cervicale;  en  outre,  dans  la  moelle  cervicale, 
les  cellules  de  la  corne  antérieure  gauche  sont  aplaties  et  effilées. 
Dans  le  bulbe  on  retrouve  le  foyer  de  sclérose  cervicale  ;  les  cellules 
nucléaires  sont  en  général  normales,  vers  le  noyau  de  l'hypoglosse 
quelques  cellules  sont  déformées,  en  voie  de  chromatolyse. 

Les  lésions  à  localisation  bulbaire  sont  plus  intéressantes.  Tantôt 
elles  affectent  une  prédominance  vasculaire,  tantôt  elles  consistent 
en  lésions  du  tissu  nerveux  qui  sont,  en  somme,  de  la  poliencé- 
phalite. 

Dans  le  premier  ordre  d'idées  nous  trouvons  les  autopsies  de 
Senator  (hydrocéphalie,  hémorragies  nombreuses)  ; 

Hoppe  (foyers  hémorragiques  dans  les  noyaux  bulbaires); 

Jolly  (hyperémie  du  noyau  du  facial  et  des  racines  anténeures). 

Charcot  et  Marinesco  (hémorragies  vers  l'aqueduc  de  Sylvius  et  le 
noyau  du  pneumo-gastrique)  ; 

Cohn  (hémorragies  nombreuses,  récentes,  congestion  des  mé- 
ninges); 


1.  Boston  Med,  Journ,^  1900,  11,  p.  632. 

2.  Lancet,  1901. 

3.  Nouv,  Iconog.  de  la  Salp.,  1905,  n»  3,  p.  2n. 
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Fajerstajn  (cas  III),  vaisseaux  dilatés,  gorgés  de  sang,  avec  de 
petites  extra vasations  d'apparence  récente  autour  des  vaisseaux; 

Downarowicz*  (hyperémie  des  méninges,  de  Técorce,  des  noyaux 
bulbaires,  sans  inQltration  de  leucocytes  qui  lui  donne  le  caractère 
inflammatoire;  en  outre  quelques  lésions  dégénératives  de  la  myéline 
dans  les  fibres  pyramidales)  ; 

Raymond  et  Alquier*,  petits  foyers  gélatiniformes,  remplis  de 
débris  cellulaires  ou  hématiques,  et  à  siège  apparemment  périvas- 
culaire;  en  outre,  un  peu  de  chromatolyse. 

Ajoutons  cependant  qu'Oppenheim,  s*appuyant  sur  Topinion  du 
professeur  Israël,  croit  devoir  considérer  toutes  ces  manifestations 
hémorragiques  comme  des  accidents  agoniques,  conséquence  de 
Tasphyxie  terminale,  sans  valeur  par  conséquent  pour  expliquer  des 
accidents  qui  ont  duré  parfois  plusieurs  années. 

Lçs  lésions  bulbaires  présentent  toute  une  gamme  d'intensité 
croissante,  depuis  la  chromatolyse  la  plus  légère  jusqu'aux  lésions 
qui  sont  en  somme  de  la  poliencéphalite  à  allure  plus  ou  moins 
aiguë. 

Les  dégénérescences  de  Nissl  se  trouvent  dans  le  cas  de  Widal  et 
Marinesco,  dans  celui  de  Murri  (autopsie  faite  six  jours  après  la 
mort),  dans  celui  de  Guthrie;  ce  fut  aussi  la  seule  lésion  constatée 
dans  notre  cas. 

Oppenheim  fait  remarquer,  à  juste  titre,  que  ces  lésions  surve- 
nant chez  des  individus  déjà  atteints  d'une  autre  affection  et  morts 
au  milieu  de  symptômes  asphyxiques,  ne  peuvent  avoir  grande 
signification  pour  expliquer  les  phénomènes  nerveux.  La  valeur  de 
la  chromatolyse  est,  du  reste,  trop  contestée  d'une  façon  générale, 
pour  qu'on  puisse  lui  accorder  une  importance  réelle. 

A  côté  de  la  chromatolyse  nous  placerons  la  diffusion  du  lipo- 
chrome  dans  les  cellules  pyramidales  de  l'écorce,  le  noyau  de  l'hy- 
poglose  et  les  cornes  antérieures  (cas  de  Stzelner)  ^  Liefmann  *  trouve 
dans  les  cellules  des  cornes  antérieures  et  dans  les  noyaux  moteurs 
des  corps  granuleux  que  Pfister  crut  devoir  attribuer  à  l'action  du 
formol  employé  comme  fixateur.  En  outre,  entre  les  fibres  ner- 
veuses, il  vit  des  formations  cylindriques,  amorphes,  assez  ana- 
logues aux  cylindres  urinaires  et  sur  la  nature  desquelles  il  évita  de 
se  prononcer.  Obersteiner  avait  du  reste  décrit  des  corps  analogues 
dans  la  moelle  au  cours  de  certaines  maladies  infectieuses,  telles 

1.  Monatsch.  f,  Psych.^  1899,  V,  p.  80. 
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que  la  rage.  Liefmann  les  regarde  comme  des  manifestations,  sinon 
pathognomoniques,  au  moins  pathologiques. 

Fajerstajn,  Mayer  virent  des  lésions  diverses  des  gaines  de  myé- 
line, le  premier  dans  les  racines  des  nerfs  moteurs  de  Tœil  et  de 
l'hypoglosse,  le  second  dans  le  segment  intra-médullaîre  des  racines 
antérieures  et  des  racines  deThypoglosse. 

Kojewnikoff  *  admet  à  titre  d'hypothèse  que  ces  lésions  seraient  la 
conséquence  des  lésions  des  cellules  nerveuses,  lésions  de  nature 
moléculaire,  peu  profondes,  mais  stables,  pouvant  devenir  percep- 
tibles à  nos  moyens  d'investigation  quand  elles  ont  le  temps  d'évo- 
luer suffisamment. 

Downarowicz  trouva  également  une  certaine  quantité  de  myéline 
dégénérée  réduite  à  des  amas  de  détritus  entre  les  fibres  et  les  cel- 
lules tant  au  niveau  des  voies  pyramidales  que  dans  les  diverses 
racines.  Fajerstajn  (cas  III)  retrouve  par  la  méthode  de  Marchi.des 
gaines  de  myéline  altérées  dans  les  racines  du  moteur  oculaire 
commun,  du  pathétique  et  de  l'hypoglosse. 

Enfin  au  dernier  degré  de  l'échelle,  nous  pouvons  placer  le  cas 
de  Kalischer  %  où  les  lésions  étaient  en  somme  bien  voisines  de  la 
poliencéphalite,  mais  où  l'évolution  et  les  caractères  cliniques  ne 
cadraient  pas  exactement  avec  l'idée  que  l'on  se  fait  généralement 
de  la  maladie  d'Erb-Goldflam. 

Oppenheim  insistait  dès  1901  sur  Timportance  des  malformations 
histologiques  des  centres  nerveux,  indice  d'une  fragilité  anormale 
de  ces  organes,  pour  expliquer  les  accidents  paralytiques  sans 
lésions  grossières.  Il  cite  dans  cet  ordre  d'idées  le  cas  d'Eisenlohr*, 
où  rhypoglosse  et  les  autres  nerfs  crâniens  renfermaient  un  certain 
nombre  de  fibres  plus  petites  que  normalement;  une  de  ses  propres 
observations  (cas  II),  où  il  put  faire  des  constatations  analogue  et 
où  il  trouva  en  outre  l'aqueduc  de  Sylvius  divisé  en  deux  par  une 
cloison  névroglique  longitudinale.  Senator*  observa  également  ce 
dédoublement  du  canal  épendymaire  et  une  disposition  hétéroto- 
pique  de  la'substance  grise  médullaire. 

En  1904,  Oppenheim  •  est  revenu  sur  ce  point,  mais  sans  apporter 
de  nouveaux  documents. 

A  ces  cas  il  faut  ajouter  celui  de  Burr  et  Me  Carthy  '  où  la  moelle 

1.  Deut,  Zeitsch,  f.  Nerven.,  1897. 

2.  Monatsch.  f.  Psych,,  1899,  V,  p.  80. 

3.  Deut.  Zeiisch.  f.  Nerven.,  1895. 

4.  Neur.  Cent,,  1887. 

5.  Loc,  cit. 

6.  Handô.  cl.  path.  Anal,  des  Nervensyslemt,  von  Flatau,  Jacobsohn,  1904,  ï,  p.  680. 
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présentait  entre  la  troisième  et  la  cinquième  racine  lombaire  une 
fissure  dorsale  complète,  vestige  d'un  développement  entravé. 

C.  —  Dans  un  troisième  groupe  nous  rangeons  les  faits  où  des 
lésions  ont  été  rencontrées  ailleurs  que  dans  les  centres  nerveux. 

Nous  avons  déjà  fait  allusion,  au  chapitre  de  Tétiologie,  aux  cas 
où  Ton  a  relevé  des  altérations  du  thymus  (cas  de  Laquer  et  Wei- 
gert,  cas  de  Weigert,  cas  de  Goldflam,  cas  de  Buzzard);  nous  n'y 
reviendrons  pas  ici,  mais  nous  devons  insister  un  peu  plus  sur  Fétat 
des  muscles. 


Les  muscles  ont  présenté  parfois  des  lésions  qui  par  leurs  parti- 
cularités histologiques  sont  trop  singulières  pour  ne  pas  mériter 
qu'on  leur  accorde  une  certaine  signification. 

Laquer  et  Weigert  *  observèrent  dans  les  muscles  des  amas  de 
cellules  lymphoides  analogues  à  celles  qu'ils  avaient  trouvées  dans 
le  même  cas  dans  une  tumeur  du  thymus;  ils  les  regardèrent 
comme  une  métastase  de  cette  dernière. 

Link  ^,  un  peu  plus  tard,  retrouva  ces  amas  de  cellules  lymphoides 
principalement  dans  les  muscles  de  Tœil,  avec  conservation  du 
thymus  d'aspect  normal. 

Goldflam  en  1902  ',  sur  un  malade  dont  Tobservation  avait  été 
publiée  dès  1893*,  a  pu  trouver  dans  des  lambeaux  du  deltoïde 
recueillis  par  biopsie  des  amas  de  petites  cellules  dont  il  avait 
voulu  faire  la  caractéristique  de  la  myasthénie*.  L'autopsie  montra 
de  même  a  des  foyers  circonscrits  plus  ou  moins  gros,  microsco- 
piques, formés  de  petites  cellules  à  un  noyau,  analogues  aux  lym- 
phocytes ;  on  n'y  rencontre  que  très  peu  de  polynucléaires,  les  noyaux 
sont  généralement  ronds,  quelquefois  polymorphes.  Ces  foyers  siè- 
gent dans  le  tissu  conjonctif  entre  les  faisceaux  musculaires.  Ils 
sont  tantôt  arrondis,  tantôt  ovales,  tantôt  effilés  ou  anguleux.  Ils  se 
groupent  autour  des  vaisseaux  dilatés  et  gorgés  de  sang.  Les  fais- 
ceaux conjonctifs  sont  tassés  par  ces  cellules  et  semblent  épaissis,  il 
en  résulte  un  réseau  très  semblable  au  tissu  adénoïde.  Autour  des 
foyers,  ces  petites  cellules  pénètrent  entre  les  faisceaux  muscuieux. 
Ceux-ci  ne  sont  altérés  qu'au  niveau  même  des  foyers.  > 

1.  Neurol.  Centr.,  1901,  p.  597. 

2.  'IV  Wandersammlung  der  Sudwestdeutscher  Neurologen.,  1902,  Neur» 
Cent,  1902,  p.  638. 

3.  SeuiH)l.  Centr.,  1902. 

4.  Deut.  Zeitsch.  f.  Nervenh.,  1893. 

5.  Urstein,  th.  Berlin,  1900. 
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Hun  *  observa  de  même  une  infiltration  des  muscles  par  des  cel- 
lules lymphatiques.  Il  admet  que  la  stase  lymphatique  provoquerait 
une  altération  des  plaques  terminales. 

Plus  récemment,  Buzzard^  sur  cinq  cas  n'a  trouvé  que  deux  fois 
des  lésions  thymiques,  mais  toujours  il  a  trouvé  des  amas  de  cel- 
lules analogues  à  des  leucocytes,  amas  auxquels  leur  aspect  mérite 
le  nom  de  «  lymphorrhagies  »;  ces  foyers  se  retrouvent  dans  tous 
les  muscles,  en  particulier  dans  ceux  de  Tœil  et  même  dans  le  myo- 
carde. On  les  trouve  aussi  dans  les  viscères  :  le  foie,  les  capsules 
surrénales,  le  corps  thyroïde.  En  outre,  les  muscles  présentent  un 
certain  nor;ibre  de  fibres  gonflées  et  arrondies,  parfois  hyalines,  sou- 
vent mal  colorables. 

La  plupart  des  auteurs  qui  ont  constaté  ces  lésions  diffuses  ont 
admis  que  la  présence  de  ces' petites  cellules  gênait  le  cours  de  la 
lymphe,  entraînait  dans  les  muscles  la  stagnation  des  produits  de 
déchet,  et  comme  conséquence  la  fatigabilité  et  Tépuisement  pré- 
coce. 

Cependant  de  telles  lésions  sont  rares.  Goldflam  lui-même,  après 
les  avoir  constatées  une  fois,  ne  les  retrouve  pas  sur  deux  autres 
malades.  Quant  aux  lésions  d'autre  ordre,  elles  sont  également 
exceptionnelles.  L'intégrité  des  tissus  musculaires  est  la  règle. 

Cependant  Sossedorf  ^  et  Liefmann  *  observèrent  dans  la  langue 
qui  était  atrophiée  de  la  prolifération  des  tissus  interstitiels  et  adi- 
peux, et  la  présence  des  fibres  atrophiées  dont  les  noyaux  avaient 
proliféré. 

Kulm,  sur  les  muscles  d'un  malade  de  PeP,  a  trouvé  des  lésions 
minimes  auxquelles  il  n'a  pas  cru  devoir  attacher  d'importance. 

III 

La  conclusion  très  générale  qui  se  dégage  de  l'examen  des  faits 
précédents  est  la  suivante  : 

Tantôt  la  maladie  d'Erb  Goldflam  semble  évoluer  sans  lésion 
organique  importante,  comme  une  simple  névrose.  Tantôt  elle 
donne  lieu  à  la  constatation  d'altérations  anatomiques  variables, 
comme  nature  et  comme  siège,  et  sur  la  signification  desquelles  il 
est  actuellement  impossible  de  se  prononcer. 

Il  faut  néanmoins  en  tenir  compte  et  ne  pas  se  contenter  avec 

1.  Albany  med.  J,,  janvier  1904. 

2.  Path.Soc.  of  London,  16  mai  1905;  Lancet,  27  mai  190S. 

3.  Tli.  Genève.  1896. 

4.  Deut.  Zeitsch.  f.  Nervenh,,  XXI,  p.  159. 

5.  Berl.  klin.  Wocfi.,  1904,  et  communication  inédite. 
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Goldflam  de  définir  la  paralysie  bulbaire  d'Ërb  «  un  complexus 
symptomatique  caractérisé  par  Tabsence  de  lésions  grossières, 
attestée  soit  par  la  guérlson,  soit  par  les  résultats  de  Texamen  histo- 
logique  ». 

Nous  prenons  cette  définition  dans  les  cliniques  de  M.  le  profes- 
seur Raymond*,  qui  apparemment  n'en  est  que  médiocrement 
satisfait,  puisqu'il  ajoute  :  c  La  symptomatologie  de  Tasthénie  bul- 
baire se  rapporte  à  des  faits  très  disparates.  Évidemment  il  y  aura 
lieu  de  catégoriser  à  Tavenir  les  faits  en  se  basant  à  la  fois  sur 
rélément  étiologique  et  sur  Télémentpatbogéniquequi  nous  échappe 
totalement  dans  Tétat  actuel  de  nos  connaissances,  d 

Outre  que  la  définition  de  Goldflam  ne  fait  que  reculer  la  diffi- 
culté si  Ton  veut  tenter  un  essai  pathogénique  de  l'asthénie  bulbo: 
spinale,  ce  qui  n'est  pas  le  but  de  cette  étude,  elle  a  l'inconvénient 
de  ne  tenir  aucun  compte  des  lésions  fines  (chromatolyse)  et  de 
récuser  tous  les  cas  où  Ton  a  rencontré  de  grosses  altérations  soit 
dans  le  système  nerveux,  soit  ailleurs. 

En  réalité,  il  semble  qu'il  y  ait  parmi  ce  fouillis  d'observations  un 
travail  de  classification  à  faire.  Dès  le  début,  les  auteurs  avaient 
essayé  de  distinguer  des  cas  typiques  et  des  cas  atypiques.  Les  pre- 
miers seraient  caractérisés  par  le  début  dans  la  jeunesse,  l'évolu- 
tion aiguë  ou  subaiguë,  rémittente  ;  l'épuisement  musculaire,  la 
réaction  myasthénique^  l'apparition  précoce  de  symptômes  bulbaires, 
la  participation  des  extrémités,  la  mort  par  la  paralysie  de  la  respi- 
ration ou  de  la  déglutition  et  enfin  l'autopsie  négative.  Les  seconds 
auraient  pour  eux  soit  l'absence  de  quelques  symptômes  caractéris- 
tiques, soit  la  présence  de  symptômes  atypiques. 

Striimpell  *  fut  un  des  premiers  à  s'occuper  de  ce  travail  de  clas- 
sement. Malheureusement  on  ne  tarda  pas  à  s'apercevoir  que  cer- 
tains phénomènes  donnés  comme  caractéristiques  de  l'affection  pou- 
vaient se  rencontrer  dans  d'autres  affections  déjà  décrites  et  déjà 
classées.  C'est  ainsi  que  certains  plosis,  certaines  ophtalmoplégies 
présentent  des  alternatives  et  des  rémissions  plus  ou  moins  com- 
plètes; la  réaction  myasthénique  peut  se  montrer  dans  des  états  bien 
différents.  Kollarits  l'a  vue  dans  des  tumeurs  du  cervelet;  Salomon 
dans  une  poliomyélite  antérieure  avant  la  période  de  dégénérescence  ; 
Oppenheim  dans  une  maladie  de  Landry;  Flora'  dans  le  tabès,  les 
tumeurs  du  cervelet,  la  neurasthénie,  la  névrose  traumatique,  la 
sclérose  en  plaques;  Feinberg,  dans  une  affection  organique  de  la 

{.  5«  série,  p.  360. 

2.  Wien,  kl.  Woch.,  1895. 

3.  Riviêla  critica  di  clinicaj  1900,  p.  385. 
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protubérance.  Par  contre,  dans  des  cas  qoi  sembleraient  répondre 
exactement  au  tableau  d'Erb-Goldflam-Oppenheim,  on  voit  brus- 
quement survenir  une  note  discordante  qui  est  un  symptôme  anormal 
lié  à  ime  lésion  organique  des  centres  nerveux  ou  des  muscles, 
autant  que  permet  de  l'affirmer  Tétat  actuel  de  la  neuropathologie  : 
contractions  fibrillaires  (Brissaud  et  Lantzenberg;  Remak,  Oppen- 
heim,  Grocco,  Senatorj;  atrophie  (Brissaud  et  Lantzenberg,  Gold- 
flam,  Dreschfeld,  Laquer,  Kojewnikow,  Kostetzkie,;  réaction  de 
dégénérescence  (Laquer,  Kojewnikoff)  ;  pseudo-hypertrophie  (Fuchs;. 

Ce  sont  là  autant  d'arguments  qui  parlent  pour  le  rapprochement 
de  la  myasthénie  grave  et  de  la  poliencéphalite,  rapprochement 
poussé  par  Kaiischer  '  jusqu'à  Tidentification. 

Par  contre,  l'absence  de  toute  lésion  des  centres  nerveux,  la  fré- 
quence d'autres  altérations  viscérales  toutes  capables  de  provoquer 
des  phénomènes  toxiques,  semblent  faire  de  certains  autres  cas  des 
accidents  fonctionnels  apparemment  toxiques.  Goldflam,  Pineles, 
Murri,  Laquer  admettent  cette  nature  toxique.  (Comment  agissent 
ces  toxi-infections  pour  provoquer  des  troubles  parfois  mortels  sans 
donner  de  lésion  apparente?  Murri  admet  qu'elles  produisent  une 
perturbation  des  cellules  nerveuses  qui  président  au  métabolisme 
des  muscles  même  à  Tétat  de  repos  ;  il  en  résulte  que  le  muscle 
n'est  pas  préparé  suffisamment  à  la  contraction,  et  au  bout  de 
quelques  efforts  il  est  épuisé  comme  il  ne  devrait  l'être  qu'après 
plusieurs  contractions.  D'autres  auteurs  admettent  que  la  lésion  des 
cellules  musculaires  est  d'ordre  moléculaire  inaccessible  à  nos 
moyens  d'investigation.  Kaiischer  fait  remarquer  que  dans  d'autres 
affections,  par  exemple  la  paralysie  alcoolique  ^,  les  lésions  ne  cor- 
respondent pas  toujours  à  la  topographie  des  nerfs  atteints  dans  leur 
fonction.  Il  suffirait  de  pousser  cette  dissociation  à  l'extrême  pour 
faire  rentrer  avec  lui  la  paralysie  asthénique  dans  Tordre  de  la 
poliencéphalomyélite  '. 

Il  semble  que  cette  notion  de  la  non-homogénéité  de  la  maladie 
d'Erb-Goldflam  ait  du  reste  toujours  plus  ou  moins  hanté  l'esprit  des 
auteurs  qui  s'en  sont  occupés.  Joliy  ^  lui-même,  tout  en  lui  assignant 
un  siège  musculaire,  se  voyait  obligé,  pour  satisfaire  aux  exigences 
de  la  clinique,  pour  tenir  compte  de  tous  les  symptômes  associés, 
d'en  distinguer  des^brmes  corticale,  bulbo-spinale  et  musculaire. 

Guastoni  et  Lombi  %  après  avoir  insisté  sur  le  polymorphisme 

1.  Deut.  Zeitsch,  f.  Kervenh.,  1897,  X. 

2.  Bodeker,  Arch.  f.  Psych.y  1895,  XXVII,  hf.  3. 

3.  Zeitsch,  f.  kl.  Med.y  XXXl,  1897,  p.  93. 

4.  Berl.  klin,  Woch.,  1895,  n»  1. 

5.  Policlinico,  1900. 
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étïologique,  clinique,  anatomique  de  cette  affection,  n'en  font  pas 
même  un  syndrome,  mais  un  groupe  d'attente  qu'il  faut  conserver  en 
nosographie,  faute  de  pouvoir  encore  le  dissocier  suffisamment. 
Oppenheim,  qui  s'est  efforcé  dans  son  intéressante  monographie  de 
défendre  l'autonomie  de  la  maladie  dont  il  avait  été  un  des  pre- 
miers à  s'occuper,  se  voit  obligé  de  créer  une  catégorie  de  «  cas 
douteux  D  presque  aussi  nombreux  que  les  cas  typiques,  et  auxquels 
il  faut  cependant  faire  une  place  dans  les  classifications.  Raymond  *, 
Gowers  -,  Fuchs  ^  admettent  tous  l'existence  de  formes  intermédiaires 
réunissant  la  paralysie  asthénique  aux  diverses  affections  muscu- 
laires, névritiques,  médullaires,  bulbaires  ou  corticales.  Enfin, 
Massalongo  *,  défendant  les  idées  du  prof,  de  Giovanni,  ne  veut  plus 
voir  dans  le  syndrome  myasthénique  que  la  mise  en  valeur,  sous 
l'influence  d'une  cause  occasionnelle  quelconque,  d'une  t  névrose  » 
au  sens  où  son  maître  comprend  ces  affections  :  une  monstruosité 
fonctionnelle,  une  aptitude  spéciale  du  système  nerveux  à  réagir 
anormalement;  dans  ces  conditions,  la  maladie  d'Erb  ne  devient 
même  plus  un  syndrome,  mais  un  symptôme. 

En  résumé,  d'après  ce  que  nous  connaissons  actuellement,  la 
maladie  d'Erb-Goldflam  n'est  pas  une.  Elle  comprend  un  grand 
nombre  de  faits  dont  le  lien  commun  ne  réside  ni  dans  l'étiologie 
qui  est  variable,  ni  dans  les  altérations  anatomiques  qui  ne  sont  ni 
constantes  ni  identiques,  mais  dans  l'analogie  des  symptômes.  C'est 
donc  un  simple  tableau  clinique  qu'on  observe  dans  des  circons- 
tances diverses  et  qu'on  peut  rattacher  à  des  causes  multiples. 

Il  est  encore  actuellement  impossible  de  classer  tous  les  cas 
publiés  parmi  les  espèces  ou  genres  morbides  connus.  On  ne  peut 
pas  davantage,  étant  donné  le  caractère  hétérogène  d'un  grand 
nombre  d'observations,  créer  une  espèce  morbide  nouvelle.  Donc 
jusqu'à  nouvel  ordre,  la  maladie  d'Erb-Goldflam  doit  être  envisagée 
comme  un  simple  syndrome. 

1.  Loc.  cit. 

2.  Lancet,  1901. 

3.  Verein  f.  Psych.  in  Wien,  8  novembre  1904  ( VVien.  klin.  Woch.,  1904,  p.  1423). 

4.  La  Clinica  medica  italiana,  1902,  p.  154. 
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CRISES  ÉPILEPTIFORMES  D'ORIGINE   PLEU.iRLE 

Par  le  D'  M.  ROCH 

Privat-Docent  à  la  Faculté  de  médecine 
de  l'Unirersilé  de  GenèTe. 


INTRODUCTION 

Lorsqu'on  étudie  la  question  de  Tépiiepsie  et  des  maDîfestations 
qui  peuvent  s'en  rapprocher  cliniquement,  on  est  frappé  de  deux 
choses  contradictoires  en  apparence  :  d'une  part  une  tendance  à 
diminuer  de  plus  en  plus  le  domaine  de  l'épilepsie  essentielle,  à  ne 
plus  même  la  considérer  comme  une  maladie  mais  comme  un  syn- 
drome (Féré)  et  à  multiplier  au  contraire  à  ses  dépens  les  groupes 
divers  des  épilepsies  secondaires;  d'autre  part  une  tendance  à  faire 
remonter  la  cause  intime  de  ces  décharges  nerveuses  quelle  qu'en 
soit  Tétiologie  à  une  idiosyncrasie  *  spéciale  du  sujet»  au  «  système 
nerveux  bouteille  de  Leyde'»,  pour  employer  cette  pittoresque 
expression.  Il  est  certain  en  effet  que  lorsqu'on  veut  rechercher  la 
pathogénie  de  ces  phénomènes  on  en  arrive  toujours  en  dernière  ana- 
lyse à  se  heurter  à  ce  que  Joffroy  *  a  appelé  c  l'aptitude  convulsive  i 
dont  nous  ignorons  tout,  sauf  l'existence,  et  qui  n'est  d'ailleurs  que 
l'exagération  pathologique  d'une  propriété  commune  à  tous  les  orga- 
nismes supérieurs;  tous  en  effet  sont  capables  de  convulser  sous 
l'influence  de  causes  suffisamment  puissantes. 

Est-ce  à  dire  qu'il  faille  maintenant  mêler  volontairement  l*hys- 
térie  et  Téclampsie,  les  convulsions  urémiques  et  celles  provoquées 
par  un  néoplasme  cérébral?  Évidemment  non.  Mais  il  faut  se 
résoudre  à  laisser  dans  Tombre  l'essence  même  du  phénomène,  le 
pourquoi  de  cette  accumulation  de  fluide  nerveux  et  de  sa  décharge 
brutale  et  soudaine,  comme  s'il  se  formait  un  court- circuit  vidant 

1.  Lange,  Ueàer  Kràmpfe  im  Kindesalter.  Mûnchener  med,  \Voch,y  1900. 

2.  JolTroy,  De  Taplitude  convulsive,  Gazette  hehdonu^  1900,  p.  103. 

3.  Sarrailhé,  Études  sur  les  causes  occasionnelles  d^épilepsie  jacksonnienne,  th. 
Bordeaux,  1902-1903,  n*  36. 
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d*un  coup  l'accumulateur.  On  doit  se  borner  pour  le  moment  à 
observer  les  manifestations  épileptiformes  que  nous  présente  la 
clinique  et  à  les  classer  le  mieux  possible. 

Il  faut  d*abord  distinguer  deux  grands  groupes  :  !<"  les  crises  épi- 
leptiformes résultant  de  lésions  ou  de  troubles  fonctionnels  du  sys- 
tème nerveux  central  ;  2^  celles  qui  proviennent  d'une  lésion  ou  d'un 
trouble  fonctionnel  périphérique. 

Dans  le  premier  groupe  rentrent  fort  probablement  Vépilepsie 
essentielle^  en  tout  cas  Vépilepsie  symptomatigue  d'une  lésion  du  cer- 
veau ou  des  méninges,  dont  une  forme  spéciale  porte  les  noms  de 
Bravais  et  de  Jackson.  Quant  aux  crises  épileptiformes  de  nature 
hystérique,  il  faut  les  considérer  aussi  comme  d'origine  centrale  au 
même  titre  que  l'épilepsie  simulée  ^ 

L'épilepsie  toxique  —  à  laquelle  quelques  auteurs  ^  rattachent 
l'épilepsie  essentielle  —  fait  partie  du  deuxième  groupe  si  l'on  con- 
sidère sa  cause  primitive.  Il  est  bien  évident  cependant  que  le  poison 
manifeste  son  action  épileptogène  en  agissant  sur  les  centres  ner- 
veux. Au  deuxième  groupe  appartient  encore  l'épilepsie  dite  sympa- 
thique dans  laquelle  la  décharge  nerveuse  est  provoquée  par  une 
excitation  périphérique  '.  C'est  de  celle-là  et  d'une  classe  spéciale  de 
celle-là  dont  nous  aurons  à  nous  occuper  dans  la  suite  de  ce  travail. 

En  pratique,  il  n'est  pas  toujours  facile  ni  même  possible  ^  de  faire 
rentrer  un  cas  donné  dans  l'une  ou  l'autre  de  ces  catégories.  Nous  le 
constaterons  en  particulier  pour  quelques-uns  de  ceux  que  nous 
rapporterons  dans  notre  dernière  partie. 

Quoique  on  soit  bien  loin  d'être  fixé  sur  ce  qu'est  l'aptitude  con- 
vulsive;  quoique,  répétons-le,  il  soit  parfois  difficile  d'attribuer  à  une 
classe  ou  à  une  autre  les  cas  qui  se  présentent  en  clinique,  il  faut 
reconnaître,  et  cela  nous  suffit  ici,  que  l'épilepsie  sympathique  a 

1.  On  sait  combien  est  délicate  la  difTérenciation  entre  les  crises  épileptiques 
chez  un  hystérique  et  les  crises  hystériques  épileptiformes.  Nous  serions  porté 
à  admettre  quMl  y  a  toutes  les  transitions  entre  ces  deux  extrêmes.  De  môme 
les  crises  simulées  ont  peut-être  plus  de  rapports  profonds  avec  les  crises  épi- 
leptiques vraies  qu'on  ne  pourrait  le  croire;  témoin  ce  malade  de  Joffroy, 
comitial  et  simulateur  à  la  fois,  qui  lorsqu'il  venait  de  jouer  la  crise  épileptique 
en  voyait  survenir  une  véritable  peu  de  temps  après. 

2.  Vires,  Montpellier  médical,  5  mars  et  16  avril  1905. 

3.  J.  Voisin,  in  R.  Voisin  et  L.  Rrantz,  Arch,  de  méd.  expér.  et  d^anat,  path,, 
1905,  p.  205. 

4.  Voir  par  exemple  :  Glatz,  Lyon  méd.,  28  juin  1891  ;  Grasset,  Sem.  médicale, 
1891,  p.  289;  Sleffens,  Arch,  f.  Psychiatrie,  1900,  p.  892  et  928;  Buscarlet,  Sem, 
m/dtca/e,  16  sept.  1896  ;  Mutterer,  Arch,  de  neurologie,  1902,  p.  333;  Doranth, 
Wiener  klin,  Wochensch.,  1901  ;  Mendelsohn,  th.  Kônigsberg,  1900;  Theuveng,  th. 
Paris,  1902-1903,  t.  XLVI;  Curschmann,  Mûnch,  med.  Wochensch,,  28 juin  1904,  etc. 
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acquis  de  loDgue  date  droit  de  cité  et  que  physiologistes  (Brown- 
Séquard)  et  médecins  se  sont  mis  d'accord  pour  admettre  que  la 
crise  épileptifôrme  pouvait  être  provoquée  par  une  excitation  ou 
une  lésion  périphérique.  C'est  ce  qu'on  peut  appeler  aussi  ïépilepsie 
réflexe;  mais  en  prononçant  ce  mot  de  réflexe  il  faut  cependant  se 
rappeler  le  grand  rôle  joué  par  l'individualité  du  sujet,  ses  prédis- 
positions congénitales,  Tétat  de  son  sang,  de  ses  reins,  de  ses 
méninges,  etc. 

Il  est  cependant  beaucoup  de  cas  où  une  irritation  périphéiique 
semble  bien  être  sinon  la  cause  unique,  du  moins  la  cause  détermi- 
nante de  la  crise.  Si  cela  est  fort  discutable  pour  Téclampsie  de  la 
grossesse,  on  sait  que  des  vers  intestinaux,  une  cicatrice,  un  corps 
étranger  dans  le  nez,  dans  l'oreille,  sous  la  peau,  la  percée  d'une 
dent,  etc.,  etc.,  ont  provoqué  des  accès  de  convulsions  affectant 
souvent  tous  les  caractères  de  la  crise  de  haut-mal. 

Même  quand  on  a  fait  le  départ  de  tout  ce  qui  pourrait  rentrer  à 
la  rigueur  dans  Tépilepsie  essentielle  méconnue  ou  dans  l'hystérie 
convulsive,  les  cas  de  ce  genre  restent  légion. 

Ayant  eu  l'occasion  —  alors  que  nous  étions  interne  dans  le  ser- 
vice de  M.  le  Professeur  L.  Bard  —  d'observer  directement  des 
phénomènes  nerveux  étranges,  survenus  chez  un  individu  atteint  de 
pyopneumothorax,  nous  avons  porté  notre  attention  sur  ces  ques- 
tions et  spécialement  sur  les  attaques  épileptiformes  d'origine 
pleurale. 

Que  la  plèvre  puisse  être  le  point  de  départ  de  réflexes  provoquant 
des  crises  épileptiformes,  nous  le  prouverons  d'abord  dans  notre 
/"  partie  qui  sera  consacrée  au  côté  expérimental  de  la  question. 

Nous  exposerons  ensuite  les  faits  clinique?  :  les  crises  épilepti- 
formes chez  les  pleuréiiques.  Celles-ci  sont  de  deux  ordres  :  ou  bien  ce 
sont  des  crises  qui  sont  manifestement  sous  la  dépendance  d'irrita- 
tions pleurales,  ou  bien  au  contraire  elles  ne  sont  que  la  conséquence 
de  lésions  ou  de  troubles  fonctionnels  sans  rappoits  directs  avec  la 
pleurésie.  Nous  ne  nous  occuperons  de  celles-ci  qu'en  traitant  du 
diagnostic  des  premières. 

Quant  aux  crises  qui  dépendent  d'irritations  pleurales,  nous  les 
considérerons  en  deux  groupes  :  d'abord  dans  la  Ji^  partie  celles 
qui  sont  provoquées  par  une  intervention  opératoire  sur  la  plèvre. 
Nous  traiterons  ici  des  accidents  nerveux  consécutifis  à  la  thoracen- 
tèse,  à  la  pleurotomie,  au  lavage  de  la  plèvre,  etc.,  en  insistant 
davantage  naturellement  sur  la  forme  convulsive  de  ces  accidents. 
Ensuite  dans  la  3"  partie  nous  classerons  les  crises  épileptiformes 
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que  nous  appellerons  spontanées;  tout  en  étant  d'origine  pleurétique, 
les  unes  sont  complètement  indépendantes  de  toute  intervention, 
alors  que  d'autres  formant  un  groupe  de  transition  reconnaissent 
dans  une  certaine  mesure  des  traumatismes  opératoires  dans  leur 
étiolQgie.  Nous  montrerons  donc  qu'il  peut  se  produire  spontané- 
ment des  attaques  convulsives  réflexes  d'origine  pleurétique,  l'in- 
tervention n'étant  pas  une  condition  absolument  nécessaire  de 
l'apparition  de  ces  accidents. 

Mais  comme,  tout  en  étant  atteint  de  pleurésie,  on  peut  être  épi- 
leptique,  hystérique,  brightique,  etc.,  il  importe  d'être  circonspect 
et  de  ne  pas  attribuer  à  la  plèvre  ce  qui  provient  d'ailleurs.  Aussi 
consacrerons-nous  notre  4"^  partie  au  diagnostic.  Nous  montrerons 
par  des  exemples  quelles  sont  les  causes  d'erreur  qui  peuvent  se  pré- 
senter et  qu'il  faut  s'efforcer  d'éviter. 

Ces  causes  d'erreur  sont  multiples  et  il  est  nécessaire  d'y  prendre 
garde  surtout  en  ce  qui  concerne  les  crises  épileptiformes  d'origine 
pleurale  non  provoquées  par  une  intervention.  Nous  pensons  cepen- 
dant en  avoir  recueilli  quatre  observations  bien  typiques,  ne  prê- 
tant pas  le  flanc  à  la  critique  et  méritant  de  constituer  un  groupe 
nouveau  :  celui  de  l'éclampsie  *  pleurétique  spontanée. 

Malgré  nos  recherches  ce  groupe  — dont  nous  avons  du  reste  éli- 
miné soigneusement  tous  les  cas  douteux  et  insuffisamment  caraus- 
téristiques  —  est  resté  petit.  L'avenir  l'accroîtra  rapidement  de  nou- 
velles observations,  —  nous  en  sommes  persuadé  —  une  fois  l'at- 
tention attirée  sur  ce  sujet. 

PREMIÈRE  PARTIE 
I.  —  Recherches  expérimentales. 

§  1.  —  Historique. 

Nous  ne  connaissons  qu'un  seul  auteur  ayant  cherché  à  repro- 
duire intentionnellement  chez  l'animal  en  lui  irritant  la  plèvre  les 
crises  épileptiformes  observées  chez  l'homme  dans  la  même  circons- 
tance étiologique.  C'est  Lamandé;  encore  verrons-nous  tout  à 
l'heure  qu'il  a  mal  interprété  une  partie  de  ses  expériences  en  attri- 
buant à  un  réflexe  ce  qui  est  le  fait  de  l'asphyxie. 

1.  Nous  préférons  ici  comme  plus  adéquat  le  terme  d'éclampsie  employé  déjà 
par  Desplats,  TalamoD,  etc.,  à  celui  d*épilepsie  employé  pard*autres.  Nous  nous 
en  rapportons  à  Féré  {Les  épilepsies  et  les  épilep tiques,  1890,  p.  3),  qui  définit 
ainsi  Téclampsie  :  «  Convulsion  épilepti forme  ayant  pour  caractère  de  se  pré- 
senter par  crises  sérielles  et  paraissant  en  rapport  constant  avec  certains  phé- 
nomènes physiologiques  ou  pathologiques  toujours  les  mêmes.  » 
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Quelques  autres  expérimentateurs  cependant  ont  observé,  plus  ou 
moins  par  hasard  et  sans  les  rechercher  méthodiquement,  des  phé- 
nomènes convulsifs  d'origine  pleurale  qui  méritent  d'être  brièvement 
rapportés  ici  *. 

C'est  ainsi  que  Gilbert  et  Roger  *,  après  avoir  injecté  dans  la  plèvre 
droite  d'un  cobaye  femelle  1  centimètre  cube  d'une  culture  de  vibrion 
cholérique,  ont  vu  l'animal  tomber  en  syncope,  puis  être  atteint  de 
convulsions  toniques  d'abord,  cloniques  ensuite,  à  prédominance 
droite,  suivies  de  paralysie  transitoire.  <  Cette  observation,  disent 
les  auteurs,  se  rapporte  à  une  femelle  pleine  et  il  se  peut  que  la 
gestation  ait  augmenté  la  sensibilité  réflexe  du  système  nerveux; 
mais  en  dehors  de  cette  cause  prédisposante,  un  peu  banale,  nous 
n'avons  rien  trouvé  qui  nous  permit  de  saisir  le  déterminisme  des 
phénomènes  morbides  que  nous  avions  observés,  et  comme  il  nous 
a  été  impossible  de  les  reproduire  à  volonté^  nous  sommes  réduits  à 
admettre  chez  les  animaux,  comme  chez  l'homme,  une  idiosyncrasie 
dont  la  nature  nous  échappe.  » 

Un  autre  fait  expérimental  de  Gilbert  et  Roger  concerne  un  chien 
qui,  aussi  à  la  suite  d*une  injection  dans  la  plèvre,  fut  pris  d*un  tic 
permanent  de  la  face.  Cette  expérience  est  à  rapprocher  de  l'hémi- 
chorée  pleurétique  de  Weill  (obs.  XXVIII).  Sans  doute  ces  manifes- 
tations ne  sont  pas  bien  éloignées  des  crises  convulsives,  de  même 
que  la  chorée  des  femmes  enceintes  peut  être  rapprochée  de 
Téclampsie  gravidique. 

Thiénot  »,  en  expérimentant  le  lavage  de  la  plèvre  par  son  jaiguille 
à  double  courant,  a  vu  un  cobaye  convulser  sous  l'influence  d'un 
liquide  trop  froid.  Chez  le  lapin  il  a  eu  une  mort  en  convulsion  avec 
une  solution  d'hypochlorite  de  soude  ;  chez  un  autre  il  a  constaté, 
aussi  pendant  un  lavage,  une  convulsion  tétanique  suivie  d'accès  de 
tremblement  très  rapide;  après  quelques  attaques  la  mort  est  sur- 
venue. 

Quant  aux  expériences  de  Lamandé  \  elles  sont  certainement  très 
intéressantes;  mais  nous  contestons  en  partie  les  conclusions  qu'il 
en  tire. 


1.  Laborde,  à  l'Académie  de  médecine  le  17  mai  1892,  parle  incidemment  des 
expériences  faites  par  lui  sur  les  épancbemenls  et  les  réflexes  pleuraux.  Il  les 
donne  comme  ayant  été  communiqués  à  la  Société  anatomique  en  1873-1874. 
Nos  recherches  dans  le  Bulletin  de  cette  société  ont  été  infructueuses. 

2.  Gilbert  et  Roger,  Etude  expérim.  sur  le  pneumothorax  et  sur  les  réflexes 
d'origine  pleurale,  Revue  de  méd.,  1891,  p.  977. 

3.  Thiénot,  Paris,  1895-96,  t.  XXXV. 

4.  Lamandé,  Éludes  sur  les  convulsions  épileptiformes  produites  par  les  injec' 
lions  d^air  ou  de  liquide  dans  la  cavité  pleurale^  Paris,  1896. 
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Il  a  obtenu  à  tout  coup  chez  le  lapin  et  le  cobaye  par  injection 
intra-pleurale  de  teinture  d'iode  ou  de  solution  de  nitrate  d'argent, 
des  crises  épileptiformes  magnifiques. 

Il  a  aussi  expérimenté  en  injectant  de  Tair  sous  pression  dans  la 
plèvre  et  il  a  aussi  observé  des  convulsions. 

Il  a  confondu  totalement  les  résultats  de  ces  deux  genres  d'expé- 
riences qui  sont  pourtant  à  notre  avis  essentiellement  différentes, 
dans  les  deux  cas  il  attribue  les  convulsions  à  un  réflexe  parti  de  la 
plèvre.  Nous  pensons  que  cette  explication  n'est  valable  que  pour 
les  premiers  faits,  ceux  qui  sont  sous  la  dépendance  d'injections  de 
liquides  irritants. 

§  2.  —  Recherches  personnelles. 

Nous  avons  refait  attentivement  sur  le  lapin  les  expériences  de 
Lamandé*. 

Nous  nous  sommes  tout  d'abord  convaincu  (4  expériences)  que 
l'injection  d'air  poussée  graduellement  ne  produit  de  convulsions 
que  quand  l'asphyxie  est  considérable.  Il  s'agit  alors  de  convulsions 
plutôt  cioniques  et  manifestement  en  relation  avec  l'insufQsance  de 
l 'hématose. 

Ce  sont  des  convulsions  probablement  de  cette  nature  que  signale 
M.  le  professeur  Bard  ^  dans  quelques-unes  de  ses  expériences  sur 
la  pression  des  épanchements  pleuraux  ^. 

Parinsufflation  d'air  dans  l'une  des  deux  cavités  pleurales,  en  effet, 
ou  bien  la  communication  s'établit  entre  les  plèvres  par  perfora- 
tion de  la  très  mince  paroi  qui  les  sépare  dans  leur  partie  inférieure, 
ou  bien  le  médiastin  est  fortement  déplacé  en  comprimant  le  poumon 
du  côté  opposé.  Dans  les  deux  cas  ni  l'un  ni  l'autre  des  poumons  ne 
fonctionne  convenablement,  l'hématose  se  fait  mal  ou  pas  du  tout, 
le  lapin  haletant  cherche  à  suppléer  par  l'accélération  des  mouve- 
ments respiratoires  à  leur  insuffisance,  mais  malgré  cela  il  se  cya- 
nose peu  à  peu.  Au  bout  de  quelques  minutes  on  le  voit  qui  com- 
mence à  présenter  de  petites  secousses  convulsives.  Si  à  ce  moment- 
là  on  aspire  l'air  injecté,  la  respiration  redevient  efficace  et  les 
secousses  cessent  aussitôt.  Si  au  contraire  on  continue  l'insufflation, 

1.  Dans  le  laboratoire  de  M.  le  Professeur  A.  Mayor,  auquel  j'adresse  ici  tous 
mes  remerciements,  pour  ses  précieuses  directions  et  son  aimable  hospitalité. 

2.  Bard,  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  la  pression  des  épanche- 
ments pleuraux,  Revtie  de  Méd.^  4902,  p.  253  et  340. 

3.  C'est  la  même  interprétation  qu'on  peut  donner  aussi  aux  expériences  de 
LangendorfT  et  Zander  :  Epileptische  Krâmpfe  bei  peripberer  Vagusreizung, 
Centralbl,  fur  die  med,  Wùsenschaflerif  janv.  1878. 


Digitized  by 


Google 


890  REVUE  DE  MÉDECINE 

les  convulsions  deviennent  de  plus  en  plus  intenses  et  fréquentes 
et  ranimai  finit  par  succomber  asphyxié. 

Tout  autre  est  le  tableau  si  Ton  injecte  dans  la  plèvre  un  liquide 
irritant,  de  la  teinture  d*iode  diluée  par  exemple.  On  voit  alors,  au 
bout  de  quelques  secondes,  l'animal  présenter  une  attaque  convulsive 
surtout  tonique,  en  général  très  intense  et  presque  toujours  très 
rapidement  mortelle.  Souvent  les  convulsions  prédominent  du  côté 
de  la  plèvre  qui  a  reçu  l'injection  et  l'animal  s'incurve  de  ce  côté-là. 
La  saillie  des  globes  oculaires  et  la  dilatation  pupillaire  sont  des 
phénomènes  constants. 

Il  n'y  a  pas  à  incriminer  l'action  générale  du  liquide  irritant,  ici  de 
riode  ou  de  l'alcool,  parce  que  la  crise  se  produit  trop  vite  après 
l'injection  pour  que  des  quantités  suffisantes  aient  pu  être  absorbées, 
parce  que,  dans  les  cas  où  par  suite  d'une  fausse  manœuwe  le 
liquide  avait  été  injecté  dans  le  tissu  pulmonaire,  la  mort  est  sur- 
venue plus  lentement  et  sans  convulsions,  et  parce  que,  enfin,  on 
peut  provoquer  la  crise  convulsive  chez  le  lapin  par  n'importe  quelle 
substance  irritante,  même  si  elle  n'a  aucune  propriété  convulsi- 
vante  générale. 

Yoici  un  exemple  qui  montrera  bien  chez  le  même  animal  les  dif- 
férences entre  les  deux  catégories  de  convulsions. 

Expérience,  8  février  4905  :  lapin,  1  700  grammes. 

Injection  graduelle  d'air  dans  la  plèvre  droite  (la  paroi  thoracique  est 
perforée  par  une  canule  mousse  et  l'air  est  insufflé  par  la  bouche  de  Topé- 
rateur).  Accélération,  puis  ralentissement  et  irrégularité  des  mouvements 
respiratoires.  Le  lapin  se  cyanose.  Apparition  de  quelques  secousses  cloni- 
ques  qu'on  fait  cesser  en  aspirant  l'air  déjà  contenu  dans  la  plèvre.  Bientôt 
on  reprend  l'insufflation  et  peu  après  les  secousses  convulsives  reprennent 
de  plus  belle  pour  aboutir  à  des  crises  généralisées  cloniques,  puis  toniques. 
On  laisse  reposer  Tanimai  qui  se  remet  peu  à  peu.  L'air  est  résorbé  petit 
à  petit,  la  respiration  redevient  régulière  et  l'animal  ne  paraît  pas  autre- 
ment malade. 

Au  bout  d'une  heure  on  fait  dans  cette  même  plèvre  droite  une  injection 
d'un  centimètre  cube  d'une  solution  d'iode  dans  l'alcool  à  1/50.  On  ajuste 
le  temps  de  détacher  l'animal  qui  manifeste  une  vive  agitation.  Quelques 
secondes  après  il  part  en  une  convulsion  formidable  à  prédominance 
droite  très  nette,  amenant  une  mort  presque  instantanée,  avec  protusion 
du  globe  de  Tœil  et  dilatation  pupillaire  maximale. 

A  Tautopsie  on  trouve  les  poumons  hjpérémiés  et  un  peu  atélectasiés, 
surtout  le  droit.  Un  peu  de  teinture  d'iode  dans  la  plèvre  droite.  Rien 
d'autre  de  particulier. 

En  général  nous  n'avons  fait  qu'une  des  deux  expériences  chez 
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chaque  lapin.  Les  résultats  ont  toujours  été  analogues  (12  expé* 
riences). 

De  plus,  un  anesthésique  local,  lastovaïne^  injecté  préventivement 
dans  la  plèvre  à  la  dose  de  1  cm.  de  solution  à  1|100, 10  minutes 
avant  Texpérience,  empêche  totalement  les  convulsions  provoquées 
par  un  liquide  irritant  et  n'empêche  pas  celles  qui  sont  d'origine 
asphyxique,  comme  celles  qui  proviennent  d'une  insufflation  d'air. 

Est-ce  à  dire  que  de  l'air  très  chaud,  très  froid,  ou  seulement 
projeté  très  violemment,  de  Tair  chargé  de  vapeurs  irritantes,  ne 
puisse  provoquer  des  accidents  nerveux  par  irritation  pleurale?  Il 
est  évident  qu'on  ne  peut  nier  cette  possibilité  et  l'observation  cli- 
nique de  Lamandé  (obs.  IX),  observation  qui  lui  a  suggéré  ses  expé- 
riences, est  favorable  à  l'hypothèse  que  de  l'air  sous  pression  peut 
être  mécaniquement  irritant  pour  la  séreuse  pleurale*.  Là  est  peut- 
être  simplement  la  cause  de  nos  divergences  d'opinion  avec  Lamandé, 
celui-ci  usant  d'un  procédé  brutal  et  pouvant  de  cette  façon  obtenir 
chez  ses  lapins  des  phénomènes  réflexes,  tandis  que  nous,  nous 
injections  l'air  graduellement  et  observions  les  phénomènes  d'as- 
phyxie. 

Mais  en  lui-même  le  contact  de  l'air  atmosphérique  avec  la  plèvre 
n'est  pas  dangereux  au  point  de  vue  des  accidents  nerveux'.  On 
peut  ouvrir  impunément  le  thorax  d'un  animal  sans  qu'il  convulsé 
tant  qu'on  pratique  la  respiration  artificielle. 

Une  substance  irritante  mise  en  contact  avec  la  séreuse  pleurale 
agit  tout  autrement.  Les  convulsions  qu'elle  provoque  ainsi  n'ont  rien 
à  voir  avec  celles  qui  résultent  de  l'asphyxie.  Beaucoup  plus  vio- 
lentes, plus  toniques,  elles  sont  aussi  beaucoup  plus  graves  et  nous 
n'avons  vu  qu'une  seule  fois  un  lapin  y  résister. 

Ces  convulsions  sont  très  évidemment  des  phénomènes  réflexes 
et  nous  en  voyons  la  preuve  péremptoire  dans  le  fait  que  l'anesthésie 
locale  par  la  stovaïne  les  empêche  complètement.  Cette  substance  ' 
rend  les  nerfs  centripètes  impropres  à  conduire  l'irritation  qui  autre- 
ment provoquerait  le  réflexe  convulsif. 

Deux  particularités  de  nos  expériences  nous  arrêteront  encore  un 
peu. 
D'abord  le  fait  que  la  crise  ne  suit  pas  instantanément  l'injection 

1.  Nous  avons  utilisé  ce  succédané  de  la  cocaïne  qui,  bien  qu'un  peu  moins 
anesthésique,  est  aussi  beaucoup  moins  convuisivant.  Voir  Kamenzove,  iti.  de 
Genève,  1905. 

2.  Cf.  les  travaux  cliniques  de  Vaquez  et  Quiserne,  Bull,  Soc.  méd,  des  Hôpit, 
de  PariSf  23  mai  1902;  Achard  et  Grenet,  Bull.  Soe.  méd.  des  Hôpit.  de  PariSf 
n  avril  1903;  Rouet,  Traitement  des  pleurésies  à  répétition  par  Vinject.  gazeuse 
intrapleuraUf  th.  Paris,  juillet  1902. 
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peut  paraître  quelque  peu  étonnant.  Dans  toutes  nos  expériences 
nous  avons  trouvé  un  espace  de  temps  variant  de  5  à  60  secondes 
entre  le  moment  de  Tinjection  et  le  début  de  la  crise.  Plus  la  quan- 
tité ou  la  concentration  du  liquide  était  considérable,  plus  ce  temps 
était  court. 

Brown-Séquard*  avait  déjà  constaté  un  retard  analogue  chez  ses 
célèbres  cobayes  rendus  épileptiques  par  section  du  sciatique  ou 
hémi-section  médullaire  : 

«  Cet  animal  soumis  à  cette  lésion,  dit-il,  reçoit  d'elle  deux 
influences,  Tune  productrice  de  Tépilepsie,  c'est-à-dire  de  Tétat 
morbide  spécial  qui  rend  possible  l'apparition  d'une  attaque  convul- 
sive  avec  perte  de  connaissance,  l'autre  qui  £ait  apparaître  l'attaque 
elle-même  ».  Brown-Séquard  ajoute  :  «  Une  période  de  temps  qui 
est  au  minimum  de  8  à  40  secondes,  s'écoule  entre  le  moment  de  la 
lésion  et  celui  où  apparaît  l'accès.  C'est  dans  cette  période  que 
s'opère  le  travail  de  production  de  l'état  morbide  qui  constitue  orga- 
niquement Tépilepsie.  » 

L'explication  de  Brown-Séquard  est  séduisante  et  nous  n'avons 
pas  de  raisons  pour  ne  pas  rappliquer  aussi  bien  à  nos  expériences 
tout  en  reconnaissant  qu'elle  est  hypothétique. 

Un  autre  fait  curieux  est  celui-ci,  qui  ne  s'est  d'ailleurs  présenté 
qu'une  fois  chez  le  seul  lapin  qui  ait  résisté  à  la  crise  convulsive 
provoquée  par  l'injection  intra- pleurale  d'iode.  Une  demi-heure 
après  cette  première  crise,  alors  qu'on  pouvait  supposer  l'iode 
résorbé  et  l'animal  en  voie  de  guérison,  celui-ci  a  de  nouveau  été  pris 
de  convulsions  très  violentes  qui  l'ont  laissé  mort  sur  le  carreau. 

Au  reste  voici  le  protocole  de  cette  expérience. 

Expérience,  47  février  4905:  lapin,  4  700  grammes. 

L'animal  est  attaché  sur  le  dos,  la  poitrine  rasée.  Perforation  du  V*'  espace 
*  intercostal  doit  au  moyen  d'une  canule  mousse.  On  injecte  1/2  centimètre 
cube  de  teinture  d'iode  au  i/10.  Quelques  secondes  après  —  3  ou  4  — 
l'animal  est  pris  d'une  crise  convulsive  généralisée  intense.  Puis  il  paraît 
se  remettre,  on  le  détache  en  le  laissant  sur  la  table  où  il  reste  immobile, 
le  museau  en  l'air,  respirant  rapidement;  1/2  heure  après  il  donne  des 
signes  d'agitation,  saute  de  la  table,  court  par  terre  dans  le  laboratoire,  se 
blottit  un  instant,  repart  et,  en  pleine  course,  est  frappé  d'une  convulsion 
foudroyante  durant  à  peine  deux  secondes  avec  incurvation  à  droite,  pro- 
tusion  du  globe  de  l'œil  et  dilatation  pupillaire  maximale  :  l'animal  est 
mort.  Reins  hypérémiés,  cerveau,  cœur  normaux.  Plèvre  droite  perforée 

1.  Brown-Séquard,  Compte  rendu  de  VAcad.  des  Sciences,  1892,  CXV,  p.  394,  in 
Semaine  méd.,  1892,  p.  379. 
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dans  le  V*^  espace,  ne  contenant  plus  d'iode  (recherché  au  chloroforme).  Les 
lobes  inférieurs  et  moyens  du  poumon  droit  sont  très  fortement  hypé- 
rémiés  et  en  partie  atélectasiés. 

Il  semble  bien  qu*on  puisse  affirmer  que  chez  ce  lapin  la  première 
crise  a  été  produite  directement  par  le  contact  du  corps  irritant  et 
des  terminaisons  nerveuses  de  la  plèvre,  et  que  la  seconde  a  été 
engendrée  par  le  processus  inflammatoire  aigu  qui  commençait  son 
évolution. 

Ici  nous  avons  observé  chez  l'animai  la  crise  convulsive  réflexe 
spontanée  sur  laquelle  nous  insisterons  particulièrement  par  la  suite 
au  point  de  vue  clinique. 

Pour  l'instant  retenons  seulement  ceci,  donnée  essentielle  de  nos 
expériences  :  que  l'irritation  de  la .  plèvre  peut  provoquer  des 
crises  épileptiformes  réflexes.  Ce  n'est  d'ailleurs  qu'une  confirma- 
tion de  ce  qu'on  savait  depuis  longtemps  en  clinique. 


DEUXIÈME  PARTIE 

II.  —  Des  crises  épileptiformes  provoquées  par  des 
interventions  opératoires  sur  la  plèvre. 

§  1.  —  Historique. 

Ce  chapitre  nouveau  de  la  pathologie  ne  pouvait  prendre  nais- 
sance que  lorsque  la  pleurotomie  devenue  opération  courante,  que 
le  drainage,  le  siphonage,  le  lavage  de  la  plèvre  furent  employés  à 
Tenvi  par  tous  les  praticiens. 

Il  date  à  proprement  parler  de  1875  quand  M.  Raynaud*  apporta 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  deux  observations  remarquables. 
Chez  l'une  d'elles  la  relation  de  cause  à  effet  entre  l'irritation  opéra- 
toire de  la  plèvre  et  l'attaque  éclamptique  était  évidente,  a  Soyez 
certains  que  ces  cas  ne  sont  pas  les  seuls,  il  en  viendra  d'autres  >, 
ajouta  Raynaud.  Cette  prédiction  ne  tarda  pas  à  se  réaliser. 

Mais  auparavant  quelques  cas  analogues  avaient  déjà  été  signalés. 
En  1864,  Roger*  rapporte  l'histoire  d'un  jeune  enfant  qui,  atteint  de 
pleurésie  purulente,  avait  failli  succomber  à  un  accès  d'éclampsie 
provoqué  par  une  injection  faite  dans  la  plèvre. 

Trousseau  dans  ses  Cliniques  ^  décrit  une  crise  épileptiforme  chez 

1.  Raynaud,  Soc.  méd,  des  Hôpit,  de  PariSf  12  oct.  4875. 

2.  Roger,  Soc.  méd,  des  Hôpit.  de  Paris,  28  juin  1864. 

3.  Edil.  1865,  t.  1;  édit.  1868,  t.  II,  p.  4. 
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un  malade  opéré  pour  péricardite  purulente  et  dont  la  plèvre  arait 
été  lésée  (Obs.  XXVI). 

Jules  Simon  *  en  1874  signale  un  cas  frappant  où  à  deux  reprises 
une  injection  pleurale  avait  provoqué  un  accès  épileptiforme. 

Peu  de  temps  après,  Raynaud,  Vallin,  Brouardel'  donnèrent 
lecture  à  la^Société  médicale  des  Hôpitaux  d'observations  tout  à  fait 
analogues.  Et  c'est  cette  même  année  1875,  toujours  à  la  même 
Société,  que  Lépine*  décrit  deux  cas  d'hémiplégie  réflexe,  dont 
Tune  survenue  aussi  après  un  lavage  de  la  plèvre  et  que  Besnier* 
cite  une  observation  de  syncope  grave  provoquée  par  la  thora- 
centèse. 

Nous  le  voyons  dès  le  début,  l'histoire  des  crises  convulsives 
provoquées  par  l'irritation  de  la  plèvre  est  intimement  liée  à  celle 
de  la  syncope  et  de  l'hémiplégie  de  même  origine.  Aussi  bien  pen- 
sons-nous qu'il  s'agit  là  de  formes  cliniques  diverses  d'un  même 
phénomène  pathogénique.  C'est  ainsi  que  l'ont  envisagé  les  auteurs 
qui  ont  traité  ultérieurement  de  ces  étranges  complications  de  la 
pleurésie  et  qui  ont  groupé  ces  feils  d'apparence  si  dissemblables. 

Si  pour  limiter  notre  travail  nous  insistons  plus  particulièrement 
sur  les  formes  convulsives,  nous  ne  pourrons  négliger  complètement 
les  formes  syncopales  et  parétiques. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  observations  se  multiplièrent  assez  pour  que 
Desnos  ^  pût  écrire  en  1876  déjà  :  «  Entre  les  injections  pleurales  et 
les  accès  épileptiformes  il  y  a  pour  nous  un  rapport  indéniable  de 
causalité  ».  Cette  opinion  n'a  fait  que  se  confirmer  davantage  à 
mesure  que  les  observations  nouvelles  s'accumulaient.  «  Ce  point 
est  désormais  acquis  et  au-dessus  de  toute  contestation  »,  dit  Bou- 
veret  *  en  1888;  et  aujourd'hui  les  faits  confirmatifs  sont  encore  bien 
plus  nombreux. 

En  1878  paraît  à  Paris  la  bonne  thèse  d'Aubouin,  De  VEpilepaieti 
de  C Hémiplégie  pleurétiquCy  contenant  une  description  de  la  crise 
convulsive  typique,  description  demeurée  classique  et  souvent 
citée  : 

«  Tout  à  coup,  sans  que  rien  puisse  faire  prévoir  le  développe- 
ment de  semblables  accidents,  le  malade  qui  est  assis  sur  son  lit  et 
auquel  on  fait  son  lavage  accoutumé  tombe  à  la  renverse  ;  le  visage 
est  d'une  pâleur  mortelle,  la  respiration  se  suspend,  on  sent  à  pêne 
le  pouls;  après  un  temps  très  court  on  remarque  des  spasmes  con- 

1.  Gazette  des  Hôpitaux,  1874. 

2.  Bull,  Soc.  méd,  Hàpit.,  Paris,  1875. 

3.  Desnos,  Gazette  médicale,  1876. 

4.  Bouveret,  Traité  de  VEmpyème^  1888,  p*  354. 
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vulsife,  presque  toujours  généralisés  mais  prédominants  dans  le  côté 
qui  répond  à  Tempyème;  les  dents  sont  serrées;  les  pupilles,  con- 
tractées au  début,  se  dilatent  ensuite  largement,  aux  contractions 
toniques  succèdent  presque  toujours  des  conlractures  ;  elles  sont 
généralement  plus  fortes  dans  les  membres  correspondant  à 
l'empyème  et  surtout  dans  le  bras.  Le  malade  reste  dans  une  espèce 
de  coma  épileptique  pendant  une  demi-heure,  une  heure  quelque- 
fois, puis  il  revient  à  lui.  » 

La  même  année  paraît  la  thèse  de  Bertin  du  Château  *  et  trois  ans 
après  celle  de  Martin  :  Des  accidents  réflexes  survenant  après  l'opé- 
ration de  Vempyème  *.  Ce  travail  porte  déjà  à  12  le  nombre  des  cas 
observés. 

Signalons  de  1885  l'article  de  Desplats  «  Éclampsie  pleurale^  »,  et 
arrivons  enfin,  en  1888,  aux  deux  études  magistrales  de  Céren ville* 
et  de  Bouveret^,  accompagnées  Tune  de  21  observations,  dont  6 
personnelles,  l'autre  de  26. 

En  1892  Jeanselme  *  publie  dans  la  Revue  de  Médecine  l'histoire 
de  45  malades  et  en  1898  Cestan''  base  son  travail  sur  87  faits,  dont 
20  qui  lui  sont  personnels  restent  malheureusement  inédits. 

Il  semble  que  depuis  quelques  années  les  auteurs  sont  devenus 
moins  prolifiques  pour  les  travaux  qui  concernent  notre  sujet. 
Est-ce  que  les  médecins  agissent  avec  plus  de  prudence  et  emploient 
plus  rarement  le  lavage  de  la  cavité  pleurale?  Est-ce  que  simplement 
ils  se  lassent  de  publier  des  cas,  pourtant  toujours  étranges  et  frap- 
pants, mais  qu'ils  jugent  maintenant  trop  banals? 

Nous  avons  cependant  récolté  encore  quelques  observations  qui 
porteront  le  nombre  total  bien  près  de  100,  nombre  qu'il  faut  dimi- 
nuer un  peu  de  quelques  faits  insuffisamment  caractéristiques  ou 
d*une  étiologie  douteuse,  mais  qui  n'en  demeure  pas  moins  fort 
imposant. 

Presque  toutes  les  observations  que  nous  connaissons  sont  fran- 
çaises ou  suisses;  il  y  en  a  quelques-unes  d'anglaises,  fort  peu 
d'allemandes  et  fort  peu  d'italiennes. 
On  retrouvera  facilement  les  observations   recueillies  par  Jean- 

1.  Th.  de  Paris,  1878. 

2.  Th.  de  Paris,  1878. 

3.  Desplals,  Semaine  médicale,  1885,  p.  320. 

4.  De  Cérenyille,  Des  manifestations  encéphaliques  de  la  pleurésie  purulente. 
Revue  méd.  de  la  Suisse  romande,  1888,  janvier  et  février. 

5.  Bouveret,  Traité  de  VBmpyèmey  1888,  p.  285  à  367. 

6.  Jeanselme,  Des  accidents  nerveux  consécutifs  &  la  thoracentèse  et  à  Tem- 
pyème,  Revue  de  Médecine,  1892,  p.  502. 

7.  Cestan,  Des  accidents  nerveux  au  cours  de  rempyème,  Gazette  des  Ilôpi' 
taux,  1898,  p.  101. 


Digitized  by 


Google 


896  REVUE  DE  MÉDECINE 

selme  daiis  la  Revue  de  Médecine  de  1892  et  nous  ne  croyons  pas 
utile  de  les  reproduire  ici.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  autres 
répandues  à  droite  et  à  gauche  et  qu'il  est  long  et  difficile  de  se  pro- 
curer. Nous  compléterons  donc  le  travail  de  Jeanselme  des  faits 
oubliés  par  lui  ou  publiés  depuis  lui. 

Les  classifications  adoptées  par  les  auteurs  varient  peu  et  eUes  se 
basent  sur  la  forme  clinique  des  accidents. 

Nous  distinguerons  avec  Gestan  les  trois  types  principaux  : 
syncopaly  hémiplégique  et  convulsif^  entre  lesquels  il  y  a  lieu  de 
réserver  une  place  pour  les  formes  intermédiaires. 

§  2.  —  Accidents  convulsifs. 

Ce  sont  les  accidents  convulsifs  qui  nous  intéressent  le  plus  direc- 
tement et  c'est  par  eux  que  nous  commencerons.  Ce  sont  aussi  les 
plus  fréquents. 

Jeanselme  en  rapporte  18  observations  (ses  n***  X,  de  Raynaud; 
XI,  de  Brouardel;  XII,  de  Cayley;  XIII,  de  Vallin;  XVII,  de  Des- 
plats; XXII;  XXm,  XXIV,  XXV,  de  Ropert;  XXVII,  de  Dumont- 
pallier;  XXVIII,  de  Ropert;  XXIX,  de  Martin  ;  XXX,  de  J.  Simon; 
XXXIII,  de  Rendu;  XXXIV,  de  Letulle;  XXXVII,  XXXIX,  de  de 
Cérenville;  XLII,  de  Fraenkel). 

Nous  en  avons  13  à  y  ajouter,  y  compris  nos  observations  XXIV 
et  XXV  classées  ailleurs  à  cause  de  certaines  particularités. 

Observation  I.  —  Von  Dusch,  Berliner  klinische  Wochenschrift,  sep- 
tembre 1879,  d'après  Bouveret. 

Fillette  de  onze  ans,  atteinte  de  pleurésie  gauche  au  milieu  d'août  1871. 
Il  se  forme  une  tuméfaction  dans  le  6*  espace  intercostal  en  avant.  Le 
49  noveftibre  ponction  sur  la  tumeur.  Il  sort  1  700  grammes  de  pus  épais, 
sans  odeur.  La  plaie  agrandie,  on  y  place  un  tube  par  lequel  on  pratique 
des  lavages  à  Teau  tiède.  Les  lavages  sont  continués  pendant  six  jours  et 
la  petite  malade  éprouve  une  réelle  amélioration. 

Le  26  novembre,  au  moment  de  Tintroduction  du  tube  dans  la  plèvre, 
Tenfant  se  débat  plus  que  de  coutume,  peut-être  à  cause  de  la  sensibilité 
plus  vive  de  la  plaie  qui  s'était  déjà  rétrécie.  Ou  remplit  deux  fois  la  cavité 
d'eau  tiède  au  moyen  d'un  clysopompe;  à  la  troisième  fois,  au  premier 
coup  de  pompe  on  s'aperçoit  d'une  résistance  plus  grande  dans  le  manie- 
ment de  l'appareil.  Au  même  instant  l'enfant  perd  connaissance;  les  yeux 
sont  convulsés  et  une  rigidité  tétanique  s'empare  du  tronc  et  des  membres. 
La  respiration  s'arrête,  les  lèvres  et  le  visage  sont  fortement  et  rapidement 
cyanoses  et  les  quatre  membres  sont  agités  de  mouvements  convulsifs.  Pen- 
dant 3  ou  4  minutes  on  pratique  la  respiration  artiQcielle.  I^s  mouvements 
respiratoires  paraissent  enfin,  irréguliers  et  accélérés,  au  nombre  de  50  à 
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60  par  minute.  La  respiration  est  brayante  et  rauque  et  dans  le  poumon 
droit  on  entend  des  râles  humides.  Le  pouls  d*abord  imperceptible  s'accé- 
lère ensuite,  mais  il  reste  petit,  presque  filiforme.  La  langue  est  mordue  dès 
le  début  de  Taccès.  La  pupille  gauche  se  dilate,  puis  la  droite.  —  Asper- 
sions d'eau  froide,  puis  frictions  au  linge  chaud  et  applications  de  sina 
pismes.  —  La  connaissance  ne  revient  pas.  Respiration  de  Gheyne-Stokes. 
Évacuation  d'urines  et  de  matières  fécales.  La  cyanose  disparaît  peu  à  peu. 
A  8  heures  1/2  du  soir  la  malade  succombe  sans  avoir  repris  connaissance, 
avec  une  température  de  40^. 

Autopsie^,  Poumon  gauche  atélectasié,  coriace  comme  du  cuir,  doublé 
d'une  néo-membrane  épaisse  de  3  millimètres.  La  cavité  pleurale  contient 
de  l'air  et  200  grammes  de  liquide  trouble  et  sanguinolent.  Le  poumon 
droit  est  adhérent.  A  la  section  il  laisse  écouler  un  liquide  spumeux  ;  les 
bronches  sont  congestionnées  et  contiennent  un  liquide  spumeux  un  peu 
purulent.  Thrombus  gris  rougeàtre  dans  les  ramifications  de  l'artère  pul- 
monaire droite.  Pie-mère  hyperémiée;  hémorragie  punctiforme  sur  sa 
face  inférieure  et  dans  la  substance  corticale  du  cerveau.  La  substance 
médullaire  est  anémiée  et  paraît  très  molle.  Foie  tuméfié  et  graisseux; 
rate  augmentée  de  volume,  les  reins  sont  sains. 

Obs.  il  —  LoREY,  cité  par  Stephen  Paget,  Lancet,  1895,  p.  1099. 

Homme  de  trente-sept  ans,  atteint  d'empyème.  On  lave  la  plèvre  chaque 
jour  depuis  trois  semaines.  Un  beau  malin  le  lavage  provoque  une  syncope 
et  des  convulsions.  On  répète  le  lavage  le  soir.  Il  provoque  de  nouveau  les 
mêmes  accidents  suivis  celte  fois  de  mort. 

Obs.  m.  —  R.  Saint-Philippe,  Journal  de  méd,  et  de  chir.  de  Bordeaux, 
13  juin  1886. 

Etienne  M.  est  pris  le  13  novembre  1885  d'une  pleuro-pneumonie 
gauche.  Le  23  novembre  la  pneumonie  entre  en  résolution,  tandis  que 
l'épanchement  augmente. 

Le  14  décembre,  le  malade  a  des  étouffements  si  terribles  qu'on  retire 
lentement  de  la  plèvre  2  500  grammes  de  liquide  louche  blanchâtre.  Après 
la  ponction  le  malade  se  plaint  d'un  engourdissement  dans  le  bras. 

Le  18  décembre,  on  fait  l'opération  de  l'empyème.  Il  sort  deux  à  trois 
litres  de  liquide  phlegmonenx  blanc.  Le  malade  éprouve  une  angoisse 
affreuse.  Lavage  de  la  cavité  à  l'eau  phéniquée  additionnée  de  teinture 
d'eucalyptus.  On  place  2  gros  drains. 

Lavage  et  pansement  chaque  jour.  Fièvre  élevée.  Salicylate  de  soude, 
6  grammes  par  jour. 

22  janvier  1886.  Douleur  au  niveau  de  la  plaie,  surtout  dans  la  station. 
Les  lavages  sont  plus  espacés.  Bon  état  général,  embonpoint. 

24  janvier.  «  J'éprouve  une  certaine  résistance  à  introduire  l'injection. 
Je  n'avais  pas  poussé  plus  de  100  grammes  du  liquide  habituel  que  le 

1.  Ce  cas  est  un  des  seuls  où^'autopsie  peut  montrer  les  causes  de  la  mort  et 
oti  rorigine  réflexe  des  accidents  convulsifs  puisse  être  mise  en  doute. 
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malade  se  plaignit  de  souffrir  et  accusa  des  fourmillements  dans  le  bras 
du  même  côté.  Je  n'attachai  pas  d'importance  à  ce  phénomène.  Tout  à 
coup,  il  pousse  un  cri  :  u  Ah  !  mon  Dieu  I  je  n'y  vois  plus.  »  Il  tombe  à  la 
renverse  pâle  et  défait,  les  globes  de  l'œil  convulsés,  la  respiration  sus- 
pendue, tout  à  fait  comme  un  homme  qui  va  mourir.  »  Pouls  lent,  faible 
et  défaillant.  Au  bout  d*une  minute  le  côté  droit  de  la  face  est  pris  de 
convulsions  saccadées,  de  contorsions  épileptiformes  ;  la  tête  et  le  cou  se 
contractent  et  se  tournent  violemment  à  droite,  les  pupilles  sont  horri- 
blement dilatées.  La  vue  a  disparu,  mais  non  la  connaissance.  Le  membre 
supérieur  gauche  est  paralysé. 

Les  couleurs  reviennent  peu  à  peu,  les  pupilles  reprennent  leur  dimen- 
sion, la  vue  réapparaît.  Il  ne  reste  bientôt  plus  qu*un  peu  d'engourdis- 
sement. 

4  jours  après  on  enlève  le  drain.  Bientôt  la  guérison  est  complète. 

Ce  malade  n'était  ni  syphilitique,  ni  albnminuriqne,  ni  épileptique. 

Obs.  IV.  —  Prof.  A.  Mator  (de  Genève),  Revue  médicale  de  la  Suisse 
romande  y  1888.  ^ 

Mme  S.,  repasseuse,  vingt-deux  ans,  prise  insideusement  au  cinquième 
mois  de  sa  grossesse  d  une  pleurésie  gauche,  dont  on  peut  faire  remonter 
le  début  au  26  mai  1887. 

Le  5  juin,  thoracenthèse  avec  le  Prof.  Revilliod.  II  sort  1/4  de  litre  de  pus 
bien  lié.  Le  13  juillet,  nouvelle  ponction  ainsi  que  le  22  juin. 

On  se  décide  le  3  juillet  à  pratiquer  la  pleurotomie.  Lavage  à  Teau  phéni* 
quée  tiède.  Siphon. 

8  juillet.  Le  siphon  contient  une  bulle  d'air,  on  cherche  à  la  chasser 
en  faisant  un  lavage,  c  Au  cours  de  ce  lavage  pratiqué  très  doucement  la 
malade  qui  est  assise  sur  son  lit  se  plaint  de  ne  plus  voir  clair  :  elle  p&lit 
un  peu.  Je  la  fais  coucher.  Elle  ne  perd  pas  entièrement  connaissance,  mais 
le  pouls  est  faible.  La  respiration  au  contraire  est  exagérée  de  fréquence 
et  d'amplitude.  Après  un  instant  de  malaise  Mme  S.  se  remet...  j» 

12  juillet.  «  Nous  revoyons  la  malade  avec  M.  Revilliod,  lequel  pense 
qu'en  agissant  avec  prudence  on  peut  tenter  de  nouveau  un  lavage  de  la 
plèvre.  Nous  sortons  l'extrémité  du  tube  de  la  carafe  où  elle  est  habituel- 
lement immergée,  nous  la  plongeons  dans  une  cuvette  qui  contient  de  Teaa 
phéniquée  à  la  température  du  corps  et  cette  cuvette  est  élevée  au-dessus 
du  plan  de  la  plaie  d'une  hauteur  de  -50  à  60  centimètres.  Pendant  un 
instant  tout  va  bien,  mais  tout  à  coup  la  malade  s'écrie  :  c  Je  vois  trouble, 
ah!  je  suis  mal!  »  Nous  retendons  sur  son  lit  et  elle  perd  alors  totalement 
connaissance.  Pouls  insensible,  respiration  faible  d'abord,  puis  exagérée. 
La  tête  est  déviée  à  droite.  Les  membres,  très  légèrement  contractures  avec 
prédominance  de  la  contracture  du  côté  droit,  sont  animés  de  ce  côté  d'un 
léger  tremblement  qui  ne  persiste  point.  Un  instant  la  respiration,  qui  bien 
que  peu  profonde  s'était  ralentie,  s'arrête.  Respiration  artificielle;  retour 
assez  prompt  des  mouvements  respiratoires;  mais  l'état  des  membres  et 
de  la  face  reste  le  même.  Les  pupilles  sont  dilatées,  puis  la  Ggure  se  coo- 
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gestionne,  se  couvre  d'une  abondante  sueur  froide  un  peu  yisqueuse.  Cette 
sudation  s*étend.à  la  poitrine,  puis  au  corps  entier.  Enfln  la  malade  pro^ 
nonce  quelques  mots;  elle  se  plaint  de  ne  voir  absolument  rien.  La  con- 
science revient  bientôt  en  totalité,  mais  pendant  le  reste  de  la  journée  il 
persiste  un  léger  trouble  de  la  vue,  de  la  céphalalgie  et  de  Tanorexie. 

Le  i3  juillet,  Mme  S.  paraît  entièrement  remise  de  son  attaque  de  la 
veille. 

«  Le  23  juillet,  constatant  toujours  l'existence  d'une  certaine  quantité 
d'air  dans  le  tube  du  siphon  et  ne  pouvant  le  retirer  au  moyen  du  fonc- 
tionnement de  la  poire  aspiratrice,  je  me  décide  à  tenter  avec  grandes 
précautions  un  nouveau  lavage...  L'extrémité  du  siphon  étant  plongée 
dans  une  cuvette  pleine  d'eau  phéniquée,  je  soulève  celle-ci  jusqu'à  la 
hauteur  de  la  plaie;  puis  avec  une  extrême  lenteur  je  l'élève  légèrement 
au-dessus  de  cette  plaie,  jusqu'à  ce  que  je  voie  s'établir  un  courant  très 
lent  marchant  du  côté  de  la  plèvre.  La  bulle  d'air  servant  de  point  de 
repère  a  à  peine  le  temps  de  se  déplacer  qu'une  nouvelle  crise  éclate,  sem- 
blable à  celle  du  12  juillet,  mais  plus  intense  encore;  à  deux  reprises  je  me 
vois  forcé  de  pratiquer  pendant  un  instant  des  manœuvres  de  respiration 
artiûcielle.  EnÛn  tout  se  calme.  Les  symptômes  ont  été  exactement  les 
mêmes;  la  crise  se  termine  également  par  une  diaphorèsc  abondante. 

«  Je  revois  la  malade  dans  l'après-midi.  Elle  est  debout,  mais  elle  se 
plaint  d'avoir  la  tête  lourde,  de  ne  pas  voir  encore  très  nettement  les  objets, 
de  n'avoir  aucun  appétit.  » 

24  juillet.  L'état  général  est  bon.  «  Inutile  de  dire  que  je  n'osai  plus 
toucher  au  drain  ». 

24  septembre.  Accouchement  après  lequel  la  guérison  de  la  pleurésie 
marche  rapidement. 

Obs.  V.  —  Service  du  Prof.  Revilliod.  Archawski,  Revue  médic,  de  la 
Suisse  romande,  1891,  p.  469. 

Mme  M.,  quarante-cinq  ans,  est  admise  à  l'hôpital  le  10  octobre  pour 
fièvre  typhoïde.  —  Dans  le  cours  de  sa  maladie  survient  un  épanchement 
pleural  à  gauche,  séro- purulent  d'emblée.  Le  côté  gauche  du  thorax  est 
tellement  douloureux  que  l'auscultation  et  la  percussion  sont  presque 
impossibles. 

Le  25  octobre,  une  thoracentèse  donne  issue  à  250  grammes  de  pus. 

Le  4  novembre,  la  malade  veut  se  lever,  mais  elle  tombe  en  perdant 
connaiissance. 

Le  6  novembre,  une  nouvelle  ponction  ne  donne  qu'un  écoulement 
incomplet. 

Le  7  novembre,  opération  de  l'empyème,  siphonage,  lavage  à  l'hyposul- 
Ûte  de  soude.  La  malade  accuse  une  douleur  intense  qui  s'irradie  de  l'inci- 
sion jusqu'au  creux  épigastrique. 

Le  !•''  décembre,  on  enlève  le  siphon  ;  la  cavité  ne  mesure  plus  que 
250  grammes. 

Le  4  décembre,  malaises,  toux,  vomissements. 
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9  décembre.  L*état  s'aggrave  :  faiblesse,  douleurs  pendant  les  mouvements 
du  bras  fçaucbe,  points  douloureux  dans  tout  le  thorax  gauche;  vomisse- 
ments. Forte  fièvre.  Il  se  reproduit  une  z6ne  de  submatitè  à  la  base 
gauche. 

13  décembre.  Ponction  exploratrice  sous  anesthésie  générale.  Du  pus  est 
ramené.  Une  ponction  évacuatrice  donne  i50  grammes  de  pus. 

14  décembre.  Grande  araélioralion  le  matin  ;  mais  le  soir  la  fièvre  reprend 
avec  céphalalgies,  frissons,  etc.  —  Des  alternatives  semblables  se  pro- 
duisent jusqu'au  20  décembre. 

Le  21  décembre,  thoracentèse  :  100  grammes  de  pus  brun  sont  évacués. 
A  la  place  de  la  canule  de  l'aspirateur  on  introduit  un  laminaria  pour 
former  un  nouveau  trajet  à  la  même  place  que  Tancien.  Le  22  décembre 
roridce  étant  jugé  assez  grand  on  introduit  un  tube  en  caoutchouc.  Bien 
que  cette  introduction  ait  été  des  plus  faibles,  elle  provoque  une  crise 
épileptique  qui  dure  avec  de  courts  intervalles  pendant  24  heures.  La 
malade  succomba  à  7  heures  du  matin  le  23  décembre. 

Autopsie,  Poumons  normaux.  Les  adhérences  de  la  plèvre  gauche  remon- 
tent jusqu'à  Torifice  fait  dans  la  paroi  thoracique.  Cet  orifice  conduit  dans 
une  très  petite  poche  pleurale  grande  comme  un  œuf  de  poule  et  ne  conte- 
nant aucun  liquide.  Rien  de  particulier  dans  les  centres  nerveux. 

Obs.  VI.  —  Nkgrié,  in  Camus,  thèse  de  Bordeaux,  1893-94,  n<»  29. 

Enfant  de  cinq  ans  atteint  de  pleurésie  purulente  gauche.  On  fait 
d'abord  une  ponction,  puis  l'opération  de  Tempyème.  Chaque  jour  on  fait 
des  injections  phéniquées. 

«  Un  jour  par  inadvertance  le  jet  fut  dirigé  d'une  façon  un  peu  plus  vio- 
lente »  et  tout  à  coup  lenfant  pâlit,  ses  pupilles  se  dilatent,  ses  muscles 
sont  en  résolution,  puis  quelques  secondes  après  éclate  un  véritable  accès 
éclamptique  :  convulsions  toniques,  d'abord  de  la  face  et  du  cou,  pois 
générahsation  clonique  à  tous  les  membres.  Ces  phénomènes  convulsifs 
étaient  notablement  plus  marqués  du  côté  droit  avec  déviation  conjuguée 
des  yeux  à  droite.  Cet  accès  dura  6  minutes. 

u  Inutile  de  dire  que  plus  tard  je  ne  fis  plus  mes  injections  qu'avec  une 
petite  seringue  en  dirigeant  mollement  le  jet  du  liquide.  »  Guérison. 

Obs.  Vn.  —  NcGRii,  in  Camus,  thèse  de  Bordeaux,  1893-94,  n*»  29. 

«  Chez  une  petite  fille  de  deux  ans,  à  qui  j'avais  fait  l'empyème  deux  mois 
auparavant  et  dont  le  foyer  purulent  était  fort  rétréci,  j'avais  laissé  une 
canule  à  demeure.  Un  soir  elle  est  prise  d'une  crise  convulsive  localisée  à 
une  moitié  du  corps  qui  cesse  et  ne  reparait  plus  après  l'extraction  du 
tube  de  la  poitrine  de  la  petite  malade. 

«  Là  il  y  a  eu  certainement  une  action  réflexe  produite  par  une  irritation 
pleurale  immédiatement  transmise  au  bulbe.  » 

Obs.  VIII.  —  H.  Scbmidt,  cité  in  Scbbde,  Chirurg.  Behandlung  derErkrank, 
des  Brustfells  und  MittelfellraumeSy  p.  550  du  Handbuch  des  Speciellen  Thé- 
rapie innerer  Kvanhheiten,  lena,  1895,  t.  III. 


Digitized  by 


Google 


M.   ROOH.  —  CRISES  ÉPILEPTIFORMES  901 

Femme  de  viogt-cioq  ans  atteinte  d'empyème  métapneumonique  peu 
abondant.  On  fait  l'opération  de  Tempyème  au  cinquième  jour  déjà  de  la 
maladie.  Sitôt  après,  la  mort  survient  au  milieu  de  convulsions  épilepti- 
formes. 

Obs.  IX.  —  Lamandé,  thèse  de  Paris,  1896. 

Homme  de  soixante-sept  ans,  n'ayant  jamais  donné  le  moindre  signe 
d'épilepsie,  est  atteint  de  pleurésie  gauche  avec  épanchement  séreux  abon- 
dant. Il  n'y  a  pas  d'albuminurie.  Les  battements  du  cœur  sont  très  vio- 
lents. 

En  voulant  ponctionner  au  moyen  d'un  aspirateur  on  se  trompe  dans 
Tabouchage  des  tuyaux  et  de  Pair  sous  pression  est  injecté  dans  la  plèvre. 
11  y  a  perte  de  connaissance,  puis  soudain  convulsion  généralisée  tonique, 
cyanose.  Le  tout  a  duré  deux  minutes  au  plus. 

Aussitôt  on  pratique  Taspiration  qui  donne  issue  à  deux  litres  de 
liquide. 

Suites  normales,  guérison. 

(Lamandé  cite  plus  loin  un  cas  de  Castiaux  où  l'injection  d'air  dans  les 
mômes  circonstances  n'a  eu  aucun  effet  fâcheux.) 

Obs.  X.  —  Inédite.  Service  du  prof.  Revilliod  *,  à  Genève.  Assistant  D'  Val- 
lette. 

Mme  P.,  quarante-sept  ans,  fortement  imbibée  d'alcool.  Elle  entre  le 
22  mars  1899  pour  pneumonie  grippale  gauche.  Le  24  elle  fait  sa  crise, 
mais  le  27  la  fièvre  reprend. 

Une  ponction  exploratrice  à  la  base  gauche  montre  un  liquide  séreux 
légèrement  trouble. 

Le  4  avril,  on  évacue  900  grammes  de  pus.  Les  sommets  pulmonaires  sont 
attaqués  de  tuberculose  :  les  crachats  contiennent  beaucoup  de  bacilles  de 
Koch. 

Le  11  avril,  on  retire  700  grammes  et  le  27  juin  1 130  grammes  de  pus. 

Le  4  juillet,  on  fait  l'opération  de  l'empyème  et  on  place  un  siphon.  Le 
siphonage  amène  une  grande  amélioration.  L'orifice  bourgeonne  intensé- 
ment. 

Le  5  août,  après  le  pansement,  on  veut  faire  un  lavage  de  la  plèvre  à 
Peau  tiède.  A  peine  50  centimètres  cubes  sont-ils  dans  la  plèvre  que  la 
malade  se  trouve  mal,  elle  tombe  en  opisthotonos,  roule  les  yeux  et  serre 
les  poings.  Au  bout  de  quatre  à  cinq  minutes  elle  revient  à  elle  et  crie  avec 
insistance  :  «  Je  meurs  !  je  suis  morte!  »  Elle  a  rendu  ses  urines.  11  n'y  a  eu 
ni  affaiblissement  du  pouls,  ni  pâleur,  ni  cyanose. 

14  août.  Douleur  profonde  dans  le  thorax  s'irradiant  à  la  plaie. 

1 7  août.  Elle  vomit  presque  tous  ses  repas. 

20  août.  Par  aspiration  au  moyen  d'une  seringue  on  retire  de  la  plèvre 
10  à  20  grammes  de  sang.  Syncope. 

1.  Je  remercie  vivement  M.  le  Prof.  Revilliod  de  ses  bienveillants  conseils  et 
de  m'avoir  autorisé  à  faire  des  recherches  dans  les  observations  de  son  service. 

Revue  de  méd.,  tome  xxv.  —  1905.  59 
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Les  Tomissements  continuent,  la  cachexie  s'accentoa. 
Le  29  octobre,  syncope  et  mort  pendant  le  pansement. 
Autopsie  :  cavernes  anx  deux  poumons. 

Obs.  XI  *.  —  Inédite.  Service  du  Prof.  Revilliod,  à  Genève. 

Mme  Quar,  cinquante-deux  ans,  Italienne,  atteinte  de  pleurésie  purulente 
droite.  Le  2B  juin,  thoracentèse.  On  ne  peut  avoir  qu'un  peu  de  pus  très 
épais,  vert,  pas  fétide.  La  canule  s^obstrue,  la  malade  s'angoisse,  se  plaint, 
gémit;  dit  :  «  Je  vois  tout  noir!  »  Elle  est  prise  d'un  grand  tremblement 
qui  oblige  d'arrêter  la  ponction. 

3  juillet.  Ponction  puis  opération  de  l'empyème,  siphonage.  L'aspiration 
est  douloureuse  :  la  malade  est  terrorisée. 

9  juillet.  En  faisant  le  pansement  à  midi  on  trouve  que  le  tube  est  res- 
sorti et  ne  dépasse  pas  les  côtes.  On  met  un  autre  tube  d'un  calibre 
moindre,  mais  qu'on  enfonce  plus  profondément. 

A  3  h.  1/2  tout  à  coup  elle  se  lève  dans  son  lit  en  criant  :  «  J'étouffe! 
j'étouffe!  »  Grande  oppression,  dyspnée,  sueur  froide,  yeux  sortant  des 
orbites,  pouls  devenant  très  faible  et  précipité.  Il  s'est  formé  un  pneumo- 
thorax. Injection  de  morphine. 

Mort  peu  de  jours  après.  A  l'autopsie  :  néphrite  parenchymateuse. 

Voilà  donc  41  cas  de  convulsions  provoquées  par  des  irritations 
pleurales  de  diverses  natures. 

Quoique  notre  intention  ait  été  de  grouper  les  formes  convulsives 
typiques,  ceux  qui  auront  eu  la  patience  de  parcourir  ces  observa- 
tions auront  vu  qu'il  en  est  plusieurs  qui  mériteraient  aussi  bien  de 
passer  dans  les  classes  intermédiaires  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut.  C'est  ainsi  que  le  malade  de  Saint-Philippe  (obs.  III)  a  eu  une 
paralysie  du  membre  supérieur  gauche  après  la  dtise  convulsive; 
que  le  malade  de  Negrié  (obs.  VI)  a  syncopé  avant  de  convulser;  que 
celle  de  Mayor  (obs.  IV)  a  eu  une  fois  une  demi-syncope,  puis  dans 
deux  autres  circonstances  des  accidents  syncopaux  et  convulsife. 
Quant  à  l'observation  XI,  on  peut  à  la  rigueur  assimiler  le  tremble- 
ment à  une  convulsion  de  forme  particulière  (Féré),  mais  la  malade 
avait  à  moitié  perdu  connaissance  auparavant. 

Somme  toute,  on  peut  dire  que  ces  trois  manifestations  :  la  s)ii- 
cope,  la  convulsion,  la  paralysie  se  tiennent  de  si  près  qu'il  est  rela- 
tivement  rare  de  trouver  des  exemples  cliniques  bien  observés  qu'oa 
puisse  ranger  dans  les  formes  pures. 

1.  Cette  observation  oppose  bien  chez  la  même  malade  les  accidents  nerveux 
réflexes  à  ceux  qui  résultent  de  la  formation  brusque  d'un  pneumothorax. 
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§  3.  —  Accidents  convdlsifs  et  parétiqubs. 

Voyons  maintenaEDt  les  cas  plus  caraetéFistû|ueii)en(t  mixtes  et 
d'abord  la  combinaison  de  la  conyolsion  avec  rhémipiégie. 

Dans  cette  catégorie  Cestan  fait  rentrer  9^  observations  de  Jefiui- 
sehne  (ses  n"  XIV,  Raynaud;  XVI,  Auboain;  XIX,  Straus  (Thèse 
Bertin  du  Château)  ;  XXVI,  Martin;  XXXI,  Trousseau  ;  XXXII,  Jean- 
selme;  XXXV,  Berbez;  XXXVIlt  et  XL,  de  CérenviUe.) 

n  faut  y  ajouter  une  observation  de  Verneuil  signalée  par  Cestan, 
si  Ton  veut  celle  de  Saint-Philippe  (obs.  III),  et  ces  deux-ci  : 

Obs.  Xn.  —  Walcheb,  Gazette  méd.  de  Strasbourg,  1«' janvier  1876. 

Homme  de  quarante  ans,  alcoolique,  atteint  le  15  février  1875  d'une  pleu- 
résie gauche.  Le  23  février,  on  retire  par  thoracentèse  3  litres  de  liquide 
louche.  Le  14  mars,  une  ponction  exploratrice  donne  du  pus  et  le  16  on 
Incise  un  espace  intercostal.  Lavages  chaque  jour  à  la  seringue  avec 
grandes  précautions  pour  empêcher  l'entrée  de  Tair  dans  la  plèvre.  Le 
liquide  employé  était  de  Teau  phéniquée  avec  parfois  un  peu  d'iode. 

Dans  les  premiers  jours  d'avril  grande  amélioration  ;  la  fièvre  était 
tombée  et  la  suppuration  avait  beaucoup  diminaé. 

Le  iO  avril,  en  faisant  l'injection  habituelle,  on  s'aperçoit  que  le  liquide 
reflae  entre  le  tube  et  les  bords  de  la  plaie.  Le  patient  éprouve  une  sensa- 
tion de  coDstriction  au  niveau  de  la  plaie.  An  moment  où  on  retire  la 
seringue  le  malade  s'affaisse  sans  proférer  une  parole;  puis  il  se  raidit,  ren- 
verse fortement  la  tête  en  arrière;  la  face  est  turgescente,  violacée;  les 
traits  sont  contractures,  les  mâchoires  serrées  par  le  trismus;  les  yeux 
ouverts  sont  convulsés  en  haut  à  gauche;  les  pupilles  sont  en  myosis,  les 
conjonctives  sont  congestionnées.  Il  y  a  un  état  tétanique  général,  absence 
de  respiration  et  de  pouls.  Au  bout  de  30  à  4(y  secondes  survient  une  inspi- 
ration suspîrieuse,  puis  les  mouvements  respiratoires  reprennent  graduelle- 
ment leur  fréquence;  enfin  le  pouls  revient  aussi,  mais  lentement,  irrégu- 
lièrement, d'une  façon  intermittente. 

Les  convulsions  tétaniques  se  changent  bientôt  en  convulsions  cloni- 
qffes  avec  mouvements  fibrillaires  dans  les  muscles;  les  yeux  reprennent, 
après  quelques  mouvements  oscillatoires,  une  direction  ûxe  en  avant  ;  la 
bouche  est  animée  de  mouvements  de  trépidation,  de  l'écume  apparaît  et 
en  même  temps  des  cris  d'aboiement  se  répètent  comme  les  convulsions  de 
deux  en  deux  minutes.  Le  bras  gauche  seul  reste  inerte  durant  tout  ce 
temps.  Ces  convalsions  et  ces  cris  durent  un  peu  plus  d'une  demi-heure  en 
diminuant  cependant  d'intensité  et  en  s'espaçant  de  plus  en  phis  ;  pendant 
l'accès  il  y  a  eu  des  évacuations  d'urine  et  de  fèces.  Enfin  une  heure  après 
le  début  des  accidents,  le  malade  tombe  dans  un  sommeil  comateux  durant 
toute  la  journée  et  toute  la  nuit.  Une  vive  excitation  le  réveille,  mais  il  se 
rendort  aussitôt  sans  avoir  reconnu  personne.  Le  lendemain  seulement,  à 
5  heures  du  soir,  il  s'assied  sur  son  lit  et  réclame  à  manger. 
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Le  12  avril,  deux  jours  après  les  accidents,  Il  n'en  reste  plus  d'autre 
trace  qu'une  paralysie  du  bras  gauche  avec  engourdissement  et  insensibilité 
presque  complète. 

On  reprend  le  traitement  de  Tempyème  et  on  pratique  de  nouveau  des 
injections  régulières  pendant  six  jours.  La  suppuration  diminue  de  nou- 
veau et  perd  toute  odeur. 

Le  19  avril,  de  nouveau  l'eau  de  l'injection  reflue  entre  le  tube  et  la  plaie. 
On  cesse  immédiatement  Tinjection;  mais  le  malade  tombe  à  la  renverse 
tétanisé,  puis  très  rapidement  surviennent  les  convulsions  cloniques  dans 
les  membres  inférieurs  et  le  bras  gauche  qui  a  recouvré  toute  sa  mobilité 
et  toute  sa  sensibilité;  le  bras  droit  reste  inerte.  Au  bout  de  deux  minutes^ 
les  convulsions  cessent,  le  malade  tourne  la  tête,  regarde,  comprend,  recon- 
naît, mais  ne  peut  parler.  Le  bras  droit  est  non  seulement  paralysé,  mais 
aussi  insensible.  Au  bout  de  cinq  à  six  minutes  la  parole  revient  d'abord 
hésitante,  puis  peu  après  la  mobilité  du  bras  revient  graduellement;  il  n*y 
persiste  plus  qu'un  peu  d'engourdissement  et  de  fourmillement. 

La  guérison  de  la  pleurésie  arrive  lentement  sans  lavages.  Le  bras 
gauche  demeure  toujours  plus  faible  que  le  droit. 

Obs.  XlII.  —  Du  service  du  Prof.  Revilliod.  Archawski,  Revue  tnéd,  de  la 
Suisse  romande f  1891,  p.  59. 

G.,  âgé  de  cinquante-huit  ans,  atteint  de  pleurésie  purulente  post-pneu- 
monique  gauche.  Le  5  janvier,  ponction  aspiratrice  donnant  1  500  grammes 
de  pus  épais  non  odorant.  Le  12  janvier,  une  deuxième  ponction  donne 
800  grammes. 

Le  19  janvier,  pleurotomie.  Après  cette  opération  le  malade  passe  une 
très  bonne  journée;  mais  le  20  janvier  il  est  pris  de  délire  et  d'hémiplégie 
faciale  gauche  inférieure.  Pendant  la  nuit  il  se  lève,  6te  le  siphon,  d'où 
rétention  et  fétidité  du  pus. 

Le  28  janvier  pendant  le  lavage  de  la  plèvre  le  malade  perd  connaissance 
et  s'affaisse.  Le  bras  et  la  jambe  gauches  sont  d'abord  atteints  de  quelques 
secousses  convulsives,  puis  deviennent  flasques.  Peu  après,  quand  le  malade 
reprend  connaissance,  la  paralysie  a  disparu. 

L'état  général  continue  de  s'améliorer  lorsque  le  19  février,  pendant  un 
lavage  de  la  cavité,  le  malade  s'évanouit.  Revenu  à  lui,  il  se  plaint  de  dou- 
leurs du  côté  gauche  et  à  8  heures  du  soir  il  est  atteint  de  nouveau  d*uQe 
hémiplégie  gauche  complète;  il  répond  et  comprend  très  bien  les  questions, 
par  moments  seulement  sa  parole  est  embarrassée.  Depuis  minuit  la  para- 
lysie se  dissipe  et  son  langage  devient  intelligible. 

Le  1''  mars,  pendant  qu'on  refait  le  pansement,  survient  une  nouvelle 
paralysie  qui  se  dissipe  lentement  et  disparaît  vers  le  4  mars. 

Le  11  avril,  il  sort  guéri  de  l'hôpital. 
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§  4.  —  Accidents  convulsifs  et  syncopaux. 

Quant  à  la  combinaison  de  la  syncope  avec  la  convulsion  elle  est 
encore  plus  fréquente.  Très  rarement  les  mouvements  convulsifs 
surviennent  sans  perte  de  connaissance  (obs.  III,  XXVI),  très  souvent 
au  contraire  le  début  de  la  crise  épilepti forme  est  marqué  par  une 
syncope  foudroyante  (obs.  II,  obs.  IV).  Quelquefois  la  syncope 
occupe  le  devant  de  la  scène  et  les  convulsions  ne  surviennent  que 
comme  phénomènes  accessoires. 

Rentrant  dans  cette  forme  mixte  il  y  a  à  citer  5  observations  de 
Jeanselme  (ses  obs.  VI,  Lépine;  VII,  de  Cérenville;  VIII,  Legroux; 
IX,  Roger;  XLIII,  Fraenkel)  et  les  suivantes  : 

Obs.  XIV;  —  Goodhart,  Guy*$  Hosp.  Reports,  1877,  ia  Bodveret,  p.  309. 

Jeane  ûUe  de  seize  ans,  atteinte  de  pleurésie  purulente  droite;  pleurotomie; 
lavages  pleuraux  avec  del'eau  phéniquée  au  1  /60du  22oclobre  au  26  novembre. 
Ce  jour-là  à  midi  pendant  le  lavage  elle  devient  livide  et  s'afTaisse  dans  les 
bras  de  TinÛrmière.  Pa?  de  convulsions.  On  commença  à  faire  la  respira- 
tion artiOcieile.  Dix  minutes  après,  les  mouvements  respiratoires  étaient 
rétablis  et  le  pouls  commençait  à  se  faire  sentir  faiblement  au  poignet. 
Insensibilité  et  perte  de  connaissance  complète,  apparition  d*un  œdème 
blanc  transitoire  au  bras  et  à  la  face  droite.  Sudation  abondante,  abaisse- 
ment de  la  température.  Les  pupilles,  d*abord  en  myosis,  se  dilatent.  Les 
brassent  contractures,  surtout  le  droit.  Il  y  a  paralysie  passagère  de  la  face 
à  droite.  Vers  4  heures  après  midi  mouvements  des  bras  et  respirations  à 
demi  convulsives.  Mort  à  9  heures  du  soir. 

Autopsie  :  Rien  dans  les  centres  nerveux.  Ecchymose  cardiaque.  Poumon 
droit  carniOé.  Cavité  pleurale  droite  oblitérée  par  des  adhérences  et  des 
Iractus  fibreux. 

Obs.  XV.  —  Allen,  A  case  of  empyema  with  complications,  Lancet^ 
22  juin  1895,  p.  1577. 

Homme  de  trente-cinq  ans,  atteint  de  pleurésie  gauche  post-pneumo- 
nique.  En  mars  on  résèque  la  6«  côte  et  on  place  un  drain.  La  température 
tombe.  On  pratique  chaque  jour  des  lavages  de  la  cavité  pleurale  avec  une 
solution  iodée  légère.  La  suppuration  diminue  considérablement,  le  poumon 
se  dilate. 

Après  6  semaines  on  raccourcit  le  tube  du  drain.  Le  1®'  mai  on  constate 
de  la  fièvre,  il  y  a  un  peu  de  rétention.  Injection  très  prudente  de  la  solu- 
tion iodée,  sans  distension  exagérée.  Syncope  subite.  On  fait  la  respiration 
artificielle  et  on  applique  des  stimulants.  Après  trois  quarts  d*heure  le 
malade  est  en  stupeur,  gémissant  de  temps  en  temps.  Les  yeux  sont  fermés, 
les  pupilles  dilatées,  égales.  Le  pouls  est  rapide  (130),  faible.  Respiration 
selon  le  rythme  de  Cheyne-Stokes.  Il  n'y  a  pas  de  paralysie  mais  des  con- 
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tractions  spasmodiqoes  des  doigts,  del*hyperexcilabilité,  dePhyperesthésie. 
Le  cathétérisme  excite  les  contractions  des  muscles  de  Turèthre. 

Le  lendemain  matin,  la  stapeur  persiste,  n  y  a  perte  d*urine  et  de 
OMtîèrefi. 

Le  3  mai  seulement  la  eonsdeace  revient.  La  température  est  très  basse. 
Du  délire  s*élablit  et  persiste  encore  pendant  trois  jours;  les  pupilles 
diminuent  graduellement  avec  le  retour  de  la  conscience.  La  gauche  reste 
un  peu  plus  grande  que  la  droite.  Les  réactions  sont  normales. 

Le  9  mai  ainsi  que  les  10-11  et  12  mai,  frissons,  montée  de  fièvre  chaqne 
soir,  grandes  douleurs  abdominales.  Albuminurie. 

Le  13  mai,  défervescence  ;  guérison  rapide. 

Obs.  XVI.  -*  Claudot,  Archives  de  médecine  et  depharm,  mi/i^.,  janvier  1895, 
p.  44. 

Soldat  de  vingt-deux  ans,  atteint  d'une  pleurésie  purulente  droite  consé- 
cutive à  une  pneumonie. 

Le  1"  août,  on  retire  2  litres  1/2  de  pus,  le  6  août  600  grammes.  Ce 
jour-là  la  toux  oblige  à  interrompre  )*évacuation. 

Le    1*'  septembre,   opération    de  rerapyème   sous  chloroformisation. 

Incision  dans  le  8<^  espace;  lavages  de  la  cavité.   On  a  laissé  le  malade 

s'éveiller  et  la  deuxième  ou  troisième  seringue  injectée  provoque  une  toux 

quinteuse  violente.   Pendant  quelques  jours  fortes  quintes  de  toux  avec 

xpectoration  spumo-albumineuse  de  médiocre  abondance. 

Lavages  de  temps  à  autre.  Affaissement  du  thorax.  L'extraction  du  drain 
erré  entre  les  côtes  est  très  pénible.  «  Elle  provoque  des  réflexes  très 
marqués  et  il  en  résulte  une  lipothymie  presque  inquiétante  avec  quelques 
mouvements  convulsifs  de  peu  d'importance.  » 

On  se  met  à  faire  des  injections  d'éther  iodoformé.  Il  y  a  une  grande 
amélioration  et  diminution  de  la  cavité. 

Le  23  avril  les  tubes  sont  à  demi  sortis.  En  cherchant  à  les  réintroduire 
en  poussant  une  injection,  il  en  résulte  un  profond  malaise  et  bientôt  une 
demi-syncope  qui  se  prolongea  plusieurs  minutes  avec  sueurs  profuses, 
pâleur  terreuse,  respiration  fréquente  et  superficielle,  suspirieuse.  Pouls 
fréquent  et  petit.  Quelques  heures  après  il  n'y  a  plus  trace  de  cet 
accident. 

Après  4  à  5  mois,  guérison  complète. 

§  5.   —  ACCroENTS  SYNCOPAUX  ET  PABÉTIQUES. 

L'étude  de  la  forme  syncopale  pure  nous  obligerait  à  sortir  des 
limites  que  nous  nous  sommes  tracées.  C'est  probablement  une  com- 
plication très  fréquente  des  interventions  sur  la  plèvre;  mais  frappant 
moins  imagination,  accident  assez  banal  en  somme,  dans  les  affec- 
tions intra-tboraciques  en  général,  les  attaques  syncopales  n*ont  pas 
provoqué  de  bien  nombreuses  publications.  Cestan  cependant  en  a 
colligé  une  vingtaine  de  cas  dont  5  sont  empruntés  à  Jeanselme. 


Digitized  by 


Google 


M.  ROCH.  —  CRISES  ÊPILEPTIFORMES  907 

Quant  au  groupe  des  hémiplégies  pures,  Cestan  y  distingue  3  types. 
Ou  bien  Thémiplégie  est  survenue  brusquement  pendant  une  syn- 
«cope,  et  cela  peut  constituer  selon  nous  une  forme  mixte,  transition 
entre  la  forme  syncopale  et  la  forme  hémiplégique  simple.  —  Ou 
bien  Thémiplégie  s'établit  sans  syncope  mais  rapidement;  ou  bien 
enfin  les  troubles  parétiques  s'installent  lentement. 

Â  la  première  alternative  se  rattachent  5  cas  signalés  par  Cestan  ; 
nous  y  ajouterons  celui  de  Janeway  *  avec  quelques  réserves  étiolo- 
giques,  et  un  autre  du  service  de  Spillmann,  qullaushalter^  décrit 
sommairement.  La  deuxième  alternative  est  représentée  par  deux 
cas  dans  le  travail  de  Cestan  et  la  troisième  par  3  cas. 

Nous  aurons  l'occasion  de  revenir  incidemment  sur  ces  faits. 

§  6.  — •  SyMPTOMATOLOGIE  et  ÉnOLOGIE. 

Les  faits  que  nous  avons  rapportés  et  leur  classification  nous  dis- 
pensent de  longs  développements  cliniques.  Il  n'y  a  rien  d'ailleurs  à 
ajouter  aux  études  de  de  Cérenville,  Bouveret,  Jeanselme  et  Cestan. 

Le  plus  souvent,  on  Ta  vu,  les  accidents  surviennent  brutalement; 
plus  rarement  quelques  signes  prémonitoires  peuvent  être  un  utile 
avertissement  :  le  malade  est  angoissé,  il  voit  noir,  il  présente  de  la 
mydriase,  il  a  des  nausées,  des  vertiges,  de  l'embarras  de  la  parole, 
un  engourdissement  passager,  il  ressent  une  douleur  irradiante  dans 
le  bras...  quelquefois  même  tout  peut  se  borner  à  ces  troubles  légers 
(de  Cérenville).  Il  s'agit  là  de  formes  atténuées  (Obs.  XI)-.  Mais  il 
faut  se  méfier  de  ces  cas-là.  Tel  malade  qui  n'aura  éprouvé  qu'un 
malaise  passager  pendant  l'irrigation  pleurale  pourra  au  lavage  du 
lendemain  tomber  brutalement  en  une  crise  terrible  et  trop  souvent 
mortelle  (Obs.  II,  V). 

C'est  même  un  point  des  plus  curieux  de  voir  la  gravité 
progressive  des  crises  chez  ceux  qu'on  y  expose  à  plusieurs 
reprises.  Notre  observation  IV  est  des  plus  démonstratives  à  c^ 
^ard.  Il  semble  que  la  susceptibilité  de  la  plèvre  une  fois  déclarée 
croisse  en  proportion  géométrique  avec  l'apparition  des  accidents. 
En  sorte  qu'il  y  a  contre-indication  absolue  à  toucher  à  la  plèvre  d'un 
individu  qui  aurait  déjà  manifesté  des  symptômes  d'irritabilité 
spéciale  de  ce  côté-là.  Ce  sont  de  ces  avertissements  dont  on  serait 
gravement  coupable  de  ne  pas  tenir  compte. 

Bien  rares  en  effet  sont  les  malades  qui  après  avoir  manifesté  la 

i.  Janeway,  American  Joum.,  oci.  1898,  in  CannstacU-Jahresbericht,  1898. 
2.  Haushalter,  Les  conséquences  d'une  pleurésie  purulente  chez  un  enfant > 
Revue  méd,  de  VEst,  1896,  p.  15. 
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susceptibilité  particulière  de  leurs  nerfs  pleuraux  ont  pu  supporter 
des  irritations  ultérieures  (obs.  VI). 

Au  point  de  vue  étiologique  c'est  le  plus  souvent  un  lavage,  quel- 
quefois une  ponction,  un  changement  de  drain,  dans  un  cas  Fincision 
de  l'espace  intercostal,  qui  ont  fait  éclater  Torage  nerveux. 

La  nature  du  liquide  injecté  paraît  indifférente  :  eau  iodée,  phéni- 
quée,  boriquée,  chloralée,  alcoolisée,  etc.,  tout  a  pu  être  employé 
impunément,  tout  peut  provoquer  des  accidents. 

La  force  de  Tinjection  nous  parait  jouer  un  rôle  beaucoup  plus 
grand  et  on  retrouve  fréquemment  dans  les  observations  des 
phrases  comme  celles-ci  :  n  en  voulant  faire  un  lavage  plus  complet 
que  de  coutume  i>  (Raynaud);  «  je  ne  m'étais  pas  rendu  compte  de 
la  force  de  projection  du  liquide  »  (Royer);  etc.  (Voir  aussi  nos  obs.  I, 

m,  VI,  IX,  XII,  XVI.) 

Nous  croyons  aussi  que  la  température  du  liquide  n'est  pas  indif- 
férente. Deux  fois  seulement  nous  l'avons  trouvée  mentionnée. 
Cayley  ^  signale  que  l'eau  phf^niquée  dont  l'injection  a  donné  lieu  à 
une  crise  convulsive  était  plus  chaude  que  de  coutume,  tandis  que 
Stephen  Paget  *  en  faisant  une  injection,  par  exception  froide,  a  vu 
survenir  une  syncope. 

L'âge  et  le  sexe  ne  paraissent  pas  avoir  d'importance.  Il  s'agit,  il 
est  vrai,  plus  souvent  d'hommes  que  de  femmes  et  plus  souvent 
d'adultes  dans  la  force  de  Tâge  que  de  vieillards  et  d'enfants  ;  mais 
cela  provient  sans  doute  plus  de  la  fréquence  de  Tempyème  chez 
l'homme  adulte  que  des  influences  d'âges  et  de  sexes. 

Quant  au  fait  que  toujours  l'épanchement  est  purulent,  cela 
s'explique  aisément  parce  que  ce  ne  sont  que  les  plèvres  qui  sup- 
purent que  l'on  draine  et  qu'on  lave. 

Un  fait  plus  important  à  noter  c'est  que  dans  la  très  grande  majo- 
rité des  cas  les  accidents  éclatent  inattendus,  alors  que  des  lavages 
étaient  pratiqués  depuis  fort  longtemps,  que  le  malade  était  en  bonne 
voie  de  guérison,  que  de  nombreuses  adhérences  s'étaient  formées 
entre  la  plèvre  viscérale  et  la  plèvre  pariétale,  que  la  cavité  suppu- 
rante était  déjà  fortement  diminuée  (obs.  I,  III,  X,  XII,  XV,  XVI). 


§  7.  —  Pathogénie. 

Cette  dernière  circonstance  :  que  les  accidents  se  produisent 
presque  toujours  alors  que  la  poche  purulente  est  déjà  fortement 


1.  Càyley,  Médical  Times,  1876,  p.  557. 

2.  Stephen  Paget,  Lancety  1895,  p.  1099. 
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diminuée^  laisse  supposer  qu'il  a  pu  se  former  des  adhérences  entre 
les  deux  plaies ,  adhérences  dont  la  déchirure  serait  la  cause  des 
réflexes;  ou  bien  on  pourrait  penser  que  le  liquide  injecté,  trouvant 
une  cavité  plus  réduite,  exerce  sur  ses  parois  une  pression  plus  con- 
sidérable, partant  une  irritation  nerveuse;  on  pourrait  admettre 
enfin  que  les  processus  de  néoformation  ne  vont  pas  sans  comprimer 
les  neiife  de  la  région,  peut-être  en  y  provoquant  un  certain  degré  de 
névrite,  en  les  rendant  en  tout  cas  plus  sensibles  aux  causes  d'exci- 
tation. 

Mais  est-ce  bien  toujours  de  phénomènes  réflexes  qu'il  s'agit? 
Nous  le  croyons  ;  c'est  bien  Tidée  qui  se  présente  le  plus  naturelle- 
ment à  l'esprit  et  c'est  bien  celle  aussi  qui  a  été  adoptée  par  la  très 
grande  majorité  des  auteurs. 

Les  autres  explications  qu'on  a  proposées  sont  ou  bien  complète- 
ment inadmissibles,  ou  bien  ne  s'appliquent  qu'à  un  nombre  si  res- 
treint de  faits  qu'on  ne  peut  les  généraliser. 

On  a  par  exemple  prononcé  le  mot  d'hystérie  ;  —  on  en  parle  tou- 
jours en  présence  de  faits  un  peu  extraordinaires;  —  on  a  pensé  à 
rintoxication  urémique  (Desplats*),  à  un  mal  comitial  endormi 
réveillé  par  la  pleurésie.  Tout  cela  ne  tient  pas  debout  en  présence 
des  faits  cliniques.  Ce  n'est  guère  qu'à  propos  des  crises  con- 
vulsives  spontanées  chez  les  pleurétiques,  c'est-à-dire  non  provo- 
quées par  une  intervention,  qu'on  pourrait  mettre  en  avant  l'une  ou 
Tautre  de  ces  hypothèses.  Nous  verrons  plus  tard  ce  qu'il  en  faut 
penser.  En  tout  cas  pour  les  crises  manifestement  causées  par  une 
irritation  opératoire  de  la  plèvre,  ces  opinions  ne  méritent  pas  de 
nous  arrêter. 

Quant  à  l'intoxication  de  l'organisme  par  le  liquide  de  l'injection, 
elle  ne  pourrait  être  invoquée,  —  et  encore  sans  preuves  décisives  — 
que  dans  fort  peu  de  cas  :  Ropert  *  a  remarqué  l'odeur  alcoolique  de 
l'haleine  d'un  malade  soumis  à  des  injections  intra-pleurales  d  alcool 
iodé  et  ayant  eu  des  accidents  convulsifs;  Desplats  accuse  aussi 
l'acide  phénique,  mais  sans  prétextes  plausibles. 

La  théorie  de  l'embolie,  brillamment  défendue  par  Vallin',de  Vali- 
courtS  Walcher*,  est  la  seule  qui  ait  pu  sérieusement  être  opposée 
à  la  théorie  réflexe. 

Les  concrétions  sanguines  oblitérant  les  veines  du  poumon  com- 

1.  Despl&ts,  Éclampsie  pleurale,  Sem,  méd.,  1885,  p.  320. 

2.  Ropert,  Étude  sur  Vépilepsie  pleurale,  th.  Paris,  1884. 

3.  Vallln,  Sociélé  méd.  Bâp.  de  Paris,  1815. 

4.  De  Valicourt,  th.  Paris,  1875. 

5.  Walcher,  Gazette  méd,  de  Strasbourg,  1876. 
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primé  seraient  lancées  dans  la  circulation  générale  et,  provoquant 
des  embolies  capillaires  des  centres  nerveux,  seraient  cause  des 
hémiplégies,  des  syncopes  et  même  des  symptômes  épileptiformes. 
Cette  théorie  peut  s'appuyer  sur  les  expériences  de  Feltz  '.  Malheu- 
reusement pour  elle,  dans  la  plupart  des  cas  où  une  autopsie  soi- 
gneuse a  pu  être  faite,  on  n'a  rien  trouvé  qui  pût  permettre  d'étayer 
cette  hypothèse,  «  Et  puis  comment  expliquer,  dit  Bouveret*,  dans 
l'hypothèse  de  l'embolie,  l'apparition  d'une  seconde  ou  d'une  troi- 
sième attaque  éclamptique  consécutive,  et  toujours  à  l'occasion 
d'un  lavage  de  la  plèvre?  Les  veines  pulmonaires  sont-elles  donc 
une  source  intarissable  d'embolies?  >  Enfin  la  disparition  rapide  des 
symptômes  plaide  encore  contre  cette  théorie. 

La  théorie  réflexe  a  donc  pour  elle,  d'abord  l'argument  négatif 
qu'aucune  autre  théorie  n'est  admissible  et  que  les  autopsies 
se  sont  montrées  impuissantes  à  déceler  la  cause  des  convulsions, 
de  l'hémiplégie,  etc.,  et  aussi  les  conditions  étiologiques  de  la 
production  de  ces  divers  accidents,  leur  durée  et  leurs  caractères 
cliniques. 

Elle  s'appuie  de  plus  sur  un  nombre  imposant  de  faits  et  de  cas 
«malogues.  La  syncope  réflexe  réalisée  au  laboratoire  dans  les  expé- 
riences de  Goltz,  de  Laborde%  etc.,  est  trop  justement  redoutée  des 
médecins  pour  qu'il  soit  nécessaire  d'insister  sur  sa  fréquence. 

L'hémiplégie  réflexe  est  plus  rare,  mais  on  en  connaît  des  cas  fort 
remarquables  dont  la  cause  n'est  point  à  rechercher  du  côté  de  la 
plèvre  *. 

Quant  aux  convulsions  d'origine  périphérique,  les  observations 
n'en  manquent  pas.  Elles  constituent  le  groupe  de  l'épilepsie  réflexe, 
groupe  important  alors  même  qu*on  en  a  éliminé  tout  ce  qui  pourrait 
être  du  domaine  de  l'hystérie. 

Ce  qui  demeure  encore  hypothétique  dans  l'éclampsie  pleurale  ce 
sont  les  voies  nerveuses  centripètes  qui  conduisent  l'irritation  aux 
centres.  On  a  parlé  des  nerfs  intercostaux,  du  pneumo-gastrique,  du 
grand  sympathique  et  même  du  phrénique.  Discuter  ce  point  sans 
£aits  et  sans  expériences  nous  parait  inutile,  de  même  en  ce  qui 
concerne  la  localisation  du  centre  réflexe  que  quelques  auteurs  sont 
portés  à  placer  dans  la  région  bulbo-protubérantielle. 

i.  Fellz,  Etude  clinique  et  expérimentale  sur  les  embolies  capillaires^  Paris, 
1868,  in  Bouveret,  p.  356. 

2.  Bouveret,  Traité  de  Vempyème,  1888,  p.  356. 

3.  Laborde,  La  mort  subite  dans  la  pleurésie  purulente,  BulL  Acad.  de  méde- 
cine,  1892,  XXVII,  p.  709. 

4  Rendu,  Paralysie  radicuiaire  du  plexus  brachial  d'origine  réflexe,  Revue  de 
Méd.,  1886,  p.  147. 
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Un  point  qu*il  n'est  pas  non  plas  possible  d'élucider  actuellement 
est  €dui-ci  :  L'irritation  pleurâde  se  poite-it-eHe  directement  aux 
centres  et  y  est-elle  renvoyée  en  influx  moteur  ou  inhibiteur,  ou  bien 
provoque-t-elle  des  modifications  circulatoires  qui  secondairement 
engendrent  les  troubles  nerveux? 

Peu  après  une  crise  convulsive,  de  CérenvîUe  a  observé  à  Tophlal- 
moscope  une  dilatation  anormale  des  veines  et  des  hémorragies 
capillaires  le  long  des  vaisseaux  rétiniens.  Goodfaart  (obs.  XIV) 
signale  Tapparition  d'an  oedème  transitoire  et  localisé  après  une 
crise  semblable.  Dans  les  observations  XXIV  et  XXV  on  peut  voir  que 
des  phénomènes  congestife  ont  accompagné  ou  précédé  les  crises 
Gonvulsives. 

Cela  indiquerait  peut-être  Texistence  simultanée  de  congesttcms 
cérébrales  et  médullaires;  d'autre  part  une  anémie  subite  des  centres 
nerveux  amène  après  elle  des  accidents  syncopaux,  quelquefois  des 
convulsions,  et  nous  ne  voyons  pas  de  raisons  pour  admettre  plutôt 
rischémie  des  centres,  plutôt  le  contraire. 

On  n'est  pas  même  fixé  sur  ce  point  en  ce  qui  concerne  Tépilepsie 
essentielle  et  on  considère  les  troubles  vaso-moteurs  de  la  crise 
eomitiale  comme  secondaires  aux  convulsions  et  non  pas  comme  ea 
étant  la  causée 

Il  faut  donc  iai^er  cette  question  en  suspens.  Nous  nous  heur- 
tons ici  è  la  pathogénie  intime  des  convulsions  où  tout  nous  est 
encore  inconnu.  Quelle  que  soit  d'ailleurs  la  solution  qu'on  lui 
donne,  l'origine  réflexe  des  accidents  pleuraux  n'est  pas  mise  en 
question. 


TROISIÈME  PARTIE 

m.  —  Grises  épileptiformes  spontanées 
d'origine  pleurétique. 

§1.  —  Historique. 

La  question  des  crises  épileptiformes  d'origine  pleurale  provo- 
quées par  l'intervention  a  donné  lieu  à  de  très  nombreuses  publica- 
tions. Il  n'en  est  pas  de  même  des  crises  convulsives  pleurétiques 
survenues  spontanément,  dont  l'existence  a  même  été  niée  par 
quelques  auteurs  et  considérée  par  d'autres  comme  une  simple  pos- 
sibilité encore  non  observée. 

1.  Dide,  Des  troubles  circulatoires  encéphaliques  associés  aux  phénomènes  con- 
vulsifsy  th.  Paris,  1899-1900,  t.  XVÏ. 
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C'est  ainsi  qu'en  ce  qui  concerne  l'étiologie  des  accès  éclamp- 
tiques  chez  les  pleurétiques,  de  Cérenville  '  s'exprime  comme  suit  : 

«  L'analyse  des  observations  dont  je  dispose  permet  de  recon- 
naître une  cause  à  peu  près  unique  et  constante  aux  accidents 
réflexes  de  la  pleurésie  purulente.  D'une  manière  générale  elle  se 
trouve  dans  le  contact  de  la  plèvre  avec  le  liquide  d'une  injection  ou 
aveo^  un  corps  étranger.  Je  ne  trouve  pas  d'exemples  de  complica- 
tions épileptiques  nées  en  dehors  de  ces  circonstances.  » 

En  1892  Jeanselme  '  est  déjà  moins  affirmatif.  c  D'une  manière 
générale  on  peut  dire  que  les  accidents  n'éclatent  pas  spontanément 
dans  le  cours  d'une  pleurésie.  Cette  assertion  est  peut-être  trop 
absolue,  car  quelques  observations  tendent  à  démontrer  que  ces 
mômes  accidents  peuvent  survenir  sans  traumatisme  préalable  >  ;  et 
plus  loin  :  «  A  l'heure  actuelle  l'existence  d'accidents  nerveux  d'ori- 
gine pleurale  avant  toute  intervention  chirurgicale  est  encore  hypo- 
thétique si  Ton  excepte  la  mort  subite  causée  par  les  vastes  épan- 
chements.  » 

Quelques  années  plus  tard,  Cestan  %  s'exprime  comme  suit  :  c  Les 
accidents  peuvent,  nous  l'avons  dit,  éclater  au  cours  d'une  pleurésie 
séreuse  et  en  dehors  de  toute  intervention.  Cette  épilepsie  thora- 
cique  spontanée  dont  Gubler  et  Delasiauve  ont  rapporté  quelques 
exemples  empruntés  à  Galien,  Boerhave,  Hoff'mann,  Bosquilion,  Van 
Swieten  et  Tissot,  a  cependant  besoin  d'être  confirmée.  »   ♦ 

C'est  celte  confirmation  que  nous  venons  tenter  ici. 

§  2.  —  De  divers  symptômes  de  l'irritabilité  réflexe 

DE  LA  plèvre. 

Nous  avons  insisté  dans  le  chapitre  précédent  sur  les  étroites 
relations  existant  entre  les  formes  diverses  d'accidents  nerveux 
causés  par  l'intervention.  Nous  avons  vu  la  syncope  se  compliquer 
de  convulsions  et  la  crise  éclamptique  suivie  d'hémiplégie  transi- 
toire, en  sorte  qu'on  est  en  droit  de  considérer  cette  diversité  de 
formes  cliniques  comme  d'importance  secondaire  et  dépendant  de 
la  façon  de  réagir  du  sujet,  dépendant  peut-être  aussi  de  l'intensité 
de  l'irritation.  Pour  nous  ces  phénomènes  sont  de  même  essence  : 
d'une  pathogénie  identique. 

Si  donc  nous  rencontrons  chez  des  pleurétiques  dans  le  cours  de 
leur  maladie  des  accidents  paralytiques  ou  syncopaux  sans  lésion, 

1.  De  Cérenville,  Rev.  méd,  de  la  Suisse  Romande,  janv.  et  féYrier  1898. 

2.  Jeanselme,  Revue  de  médecine,  1892,  p.  514. 

3.  Cestan,  Gazette  des  Hôpitaux,  1898,  p.  168. 
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cela  sera  déjà  une  forte  présomption  pour  faire  admettre  que,  dans 
les  mêmes  circonstances,  c'est-à-dire  spontanément,  il  pourra  se 
produire  des  convulsions. 

Que  répanchement  pleural  inflammatoire  ou  même  Finflamma- 
tion  sèche  de  la  séreuse  puisse  avoir  une  action  irritante  sur  les  ter- 
minaisons nerveuses,  cela  n'est  pas  pour  étonner  quand  on  pense  au 
point  de  côté  pleurétique,  «  ce  cri  de  souffrance  du  nerf  irrité  au 
voisinage  de  la  plèvre  enflammée  »  (Peter  *),  quand  on  pense  à  la 
toux  pleurétique',  sèche,  quinteuse,  provoquée  par  le  moindre 
déplacement,  quand  on  pense  aussi  à  cette  angor  pré-pleurétique 
dont  Rauzier  '  a  signalé  deux  cas  frappants. 

On  a  décrit  aussi  chez  les  tuberculeux  et  les  pleuréiiques  de 
Fatrophie  des  muscles  thoraciques  du  côté  de  la  lésion  (ûesplats^),  de 
l'hémi-hyperesthésie  superficielle  ou  profonde  ( Weill  •),  de  Thyper- 
excitabilite  musculaire  (Garcassonne  ^,  Péhu^j,  des  contractures 
(Przewalski  *)  et  des  contractions  des  muscles  abdominaux  (Schmidt 
Rudolf  •).  Tous  ces  symptômes  *^  relèvent  probablement  d'irritations 
pleurales  agissant  par  voie  réflexe.  Ils  ne  sont  pas,  comme  on  Ta  dit 
pour  quelques-uns  d'entre  eux,  des  signes  de  tuberculose  pulmo- 
naire, mais  toute  lésion  pleurale,  de  quelque  nature  qu'elle  soit,  et 
toute  lésion  pulmonaire  retentissant  sur  la  plèvre  peuvent  les  engen- 
drer". 

Parmi  les  manifestations  nerveuses  plus  aiguës  de  la  pleurésie  il 

1.  Peter,  Académie  de  médecine^  26  avril  1893. 

2.  Milian,  La  toux  des  pleurétiques,  Pt*esse  médic,^  1899,  II,  p.  194. 

3.  Rauzier,  De  i'angor  pré-pleurétique,  Congrès  de  médecine  intetmey  Mont- 
pellier, 1898. 

4.  Desplats,  Atrophie  des  muscles,  du  thorax  et  de  l'épaule  chez^les  pleuréii- 
ques, Semaine  méd  ,  1885. 

.    5.  Weil.  Revue  de  Méd.,  juillet  1893,  p.  449. 

6.  Carcassonne,  Élude  des  amyolrophies  scapulo- thoraciques  au  cours  de  la 
tuberculose  pulmonaire.  Th.  Paris,  1899-1900,  t.  IX. 

7.  Péhu,  De  Thyerpexcitabilité  musculaire  dans  les  altérations  pleurales  chro- 
niques, Lyon  méd.t  1900,  p. 

8.  Przewalsky,  Ein  sehr  frûher  Symptom  der  Pleuritis  exsudativa,  Chirurg. 
Cenlralblali,  XXIV,  1902,  p.  14. 

9.  Schmidt  Rudolf,  Ueber  eine  bei  pleuritis  und  perihepatitis  flbrinosa  zu 
beobachtende  Reflexrnckung  der.  Bauchmusculatur.  Wiener  klin.  Woch.,  XIII, 
45, 1900,  in  Schmidt  Jahrbucher,  1901,  II,  196. 

10.  On  a  décrit  encore  des  psychoses  provoquées  par  la  pleurésie  (Mabille  et 
Lallemand,  Bayard,  Holmer,  Bâtes,  cités  in  Ceslan,  Wille,  Pleuritis  und  Psy- 
chose; Allg.  Zeitschr,  fur  Psychtalrie,  1867,  p.  153).  Ces  troubles  mentaux  ne  nous 
paraissent  pas  d^une  pathogénie  assez  certaine  pour  que  nous  puissions  en  tenir 
grand  compte.  Les  éruptions  cutanées,  zona,  urticaire  (Achard  et  Clerc,  Gazelle 
hebd,,  p.  1177;  Gomez,  Hiforma  medica,  1900,  p.  297),  etc.,  ont  déjà  plus  de 
râleur  pour  nous.  Leur  localisation  permet  souvent  d'affirmer  le  rôle  joué  par 
un  nerf  déterminé. 

11.  Jeanselme,  Hystérie  pleurale.  Médecine  moderne,  30  mars  189  ,  p.  201. 


Digitized  by 


Google 


914  RBYUK  DK  ■ÈOBCINB 

GOBvient  de  cit^  id  la  syncope  et  la  mort  subite  (Tiine  part»  rbéoi- 
plégie  tranaitoire  d'autre  part,  avant  d'aborder  Tétade  qui  nous  int^ 
resse  plus  spécialement  des  crises  convulsii^es;. 

On  sait  eombten  fréquente  sont  les  aecidenta  synoopanx  dans  le 
cours  des  pleurésies,  môme  sèdies  (TalauHUi),  et  il  n'est  pas  de 
Boaladie  que  la  mort  subite  ne  termine  plus  fréquemment. 

La  question  de  la  mort  subite  ou  plus  justemaat  de  la  mort  ino- 
pinée dans  la  pleurésie  est  des  plus  complexe  et  a  donné  lieu  à  de 
très  nombreux  travaux  dont  nous  avons  parcouru  une  bonne  partie» 
mais  dont  il  nous  est  impossible  de  rendre  compte  ici  '. 

Nous  admettons  que  dans  bien  des  cas  où  les  trouvailles  d'autopsie 
n'ont  pu  ex[^uer  la  mort  où  la  compression  (ou  la  torsion)  des  vais- 
seaux médiastinaux  et  du  cœur  par  un  épancbement  abondant  ne 
peut  avoir  été  en  jeu,  il  y  a  cessation  des  activités  vitales  par  un 
réflexe  inhibiteur  parti  de  la  plèvre^.  Dans  ces  cas-là  la  mort  est  en 
général  absolument  subite. 

Le  réflexe  mortel  provoqué  par  Tintervestion,  comme  dans  les 
observations  de  Raynaud,  de  Besnier,  etc.,  n'est  pas  autre  que 
cekiî  qui  amène  la  mort  à  la  suite  d'un  mouvement  brusque,  d'un 
effort.  Ces  causes  d'apparence  parfois  insignifiante  agissait  simple^ 
ment  en  déplaçant  quelque  peu  le  liquide  épanché,  en  augmentant 
la  pression  intra-pleurale,  ou  en  modifiant  les  contacts  de  deux 
fausses  membranes  plus  ou  moins  adhérentes. 

Cependant  le  rapprochement  entre  la  mort  inopinée  chez  les  pleu- 
rétiques  et  les  accidents  de  la  thoracentèse  ou  du  lavage  pleural  peut 
être  poussé  plus  loin  encore  en  clinique  si  l'on  considère  spéciale- 
ment les  cas  plus  rares  où  la  mort  est  survenue  pendant  une  crise 
convulsive  spontanée. 

C'est  ainsi  que  plusieurs  auteurs  :  Rosenbach^,  Holzbeiig*^  qui 
ont  traité  avec  autorité  de  la  mort  dite  subite  dans  la  pleurésie, 
signalent  les  comulsions  parmi  les  symptômes  fréquents  de  l'agonie. 

Voici  deux  observations  intéressantes  à  ce  point  de  vue. 

Obs.  XVII.  —  NÊGBiÊ,  thèse  Paris,  1864. 

Homme  de  vingt-cinq  ans,  atteint  de  pleurésie  gaudie  aigué  depuis  treiie 
jours.  Il  prend  le  soir  du  i^^  décembre  une  syncope  légère  après  avoir  fait 
ua  mouvement  brusque.  Il  se  remet  mais  garde  de  la  pâleur  et  de  Tanxiété» 

1.  M.  Roch.  Étude  clinique  sur  la  mort  inopinée  chez  les  pleorétiqaes.  Semtmte 
méd,,  1905. 

2.  Laborde,  Académie  de  médecine^  1892. 
X  0b9. 1  et  II  de  Jeanselme. 

4.  Rosenbach,  art.  Pleurésie  in  NothnageVs  Spec,  Path,  und  Therap. 

5.  Holzberg,  Ueber  plôtzlichen  Tod  hei  Ptewrita  exsudativa,  tli.  Halle,  i888. 
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Le  7  décembre,  en  vooUoi  prendre  quelque  chose  dans  sa  table  de  noit, 
il  est  pris  de  quelques  monvements  coarulsifs  et  meurt  subitement. 

Obs.  XVIII.  —  Rbnault,  Union  médicale,  août  1871. 

Homme  de  vingt-sept  ans,  porteur  d'un  épanchement  à  droite.  Sept  jours 
après  son  entrée  à  Thôpital,  il  s^assied  pour  prendre  un  bouillon,  sa  face 
derfent  turgide,  il  retombe  sur  son  lit,  se  débat  quelques  secondes  et 
succombe  brusquement. 

Daga  ^  et  Goodhard  ^  ont  publié  encoro  des  observations  où  les  ma- 
lades avaient  exécuté  avant  de  trépasser  des  mouvements  convulsifs. 

Ces  cas  ne  sont  pas  assez  nombreux  pour  être  dânonstratifs.  On 
peut  d'ailleurs  mettre  ces  convulsions  sur  le  compte  de  l'asphyxie 
terminale»  Retenons  cependant  que  la  mort  inopinée  dans  la  pleu- 
résie s'accompagne  parfois  de  phénomènes  convulsi£s^  qui  peut  être 
dépendent  dans  certains  cas  d'un  réflexe  parti  de  la  plèvre. 

L'attention  a  été  moins  attirée  encore  sur  l'hémiplégie  pleuré- 
tique  '  spontanée  et  cependant  Landry  ^  en  a,  paratt-il,  signalé  deux 
cas,  et  il  y  a  encore  les  malades  de  Galien,  Boerhave,  Hoffmann,  Sau- 
vages et  Bosquillon  *,  cités  plus  haut  par  Gestan,  et  qui  se  rappor- 
tent à  des  hémiparésies  du  côté  de  la  pleurésie;  et  le  malade  de 
Lépine  *  où  la  paralysie  n'a  débuté  du  côté  malade  que  quinze  jours 
après  Tempyème;  et  encore,  un  autre  malade  de  Lépine^  dont 
le  poumon  droit  était  creusé  de  cavernes  tandis  que  le  gauche 
était  presque  sain,  et  qui  fut  frappé  d'hémiplégie  droite  incomplète 
avec  élévation  de  la  température,  œdème  de  la  main,  de  l'avant-bras 
et  de  la  jambe  du  côté  correspondant,  cela  avec  intégrité  des  centres 
nerveux  et  des  vaisseaux;  et  voici  encore  le  malade  de  Letulle  •  chez 
lequel  le  pyo-pneumothorax  gauche  s'accompagnait  d'hyperesthésie 
du  thorax  gauche  et  d'anesthésie  des  membres  du  même  côté  ainsi 
que  d'hémiparésie  gauche  ;  détail  remarquable  :  par  trois  fois  après 
la  ponction,  ces  symptômes  se  sont  amendés  ou  ont  disparu. 

1.  Daga,  Gazette  des  Hôpitaux,  1863;  in  Weill,  Revue  de  Médecine,  janv.  1867. 

2.  Goodhard,  Gutfs  Hospital  Reports,  in  Landouzy,  Des  paralysies  dans  les 
maladies  aiguës^  thèse  d'agrégation,  Paris,  1880. 

3.  Il  va  sans  dire  que  nous  ne  parions  pas  ici  des  hémiplégies  emboliques  qui 
ne  sont  pas  rares  dans  le  cours  de  la  pleurésie,  ainsi  qu'en  témoignent  les  cas  de 
Vallin,  de  Valicourt,  Laveran,  Potain,  Duronez,  Robinson. 

4.  Landry,  Causes  et  indications  curatives  des  maladies  nerveuses,  Paris,  1855, 
in  Aubouin,  th.  Paris,  1878. 

5.  In  Gubler,  Des  paralysies  dans  leurs  rapports  avec  les  maladies  aiguës, 
Archives  générales  de  médecine,  4861,  p.  6. 

6.  Lépine,  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  1875. 

7.  Lépine,  Revue  de  Médecine,  1886,  p.  85. 

8.  Letulle,  Bulletin  de  la  Soc.  clinique  de  Paris,  1880.  • 
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Voici,  enfin,  deux  observations  que  rapporte  Jeanselme*  avec 
deux  autres  analogues,  rangées  sous  la  dénomination  d'hystérie 
pleurale  :  Une  femme  portant  un  épanchement  droit  a  présenté  pen- 
dant la  résorption  de  Thyperesthésie  du  thorax  droit,  de  l'anesthésie 
et  de  la  parésie  des  membres  du  même  côté.  Le  transfert  par  Taimant 
a  été  essayé  sans  résultat.  —  Un  homme  de  trente-sept  ans,  atteint 
de  pleurésie  purulente  méta-pneumonique  droite,  présenta  dix  jours 
après  la  ponction  une  douleur  violente  s'accompagnant  d'une  para- 
lysie du  bras  droit  et  d'une  paralysie  des  membres  inférieurs  plus 
accentuée  à  droite. 

Jeanselme  adopte  avec  quelques  atténuations  Thypothèse  qu'il 
s'agit  là  de  phénomènes  hystériques.  Nous  verrons  dans  la  I V^  partie, 
à  propos  du  diagnostic,  ce  qu'il  faut  penser  de  cette  manière  de  voir, 
que  nous  ne  sommes  pas  disposés  à  admettre. 

Bref,  les  accidents  syncopaux  et  parétiques  peuvent  se  produire 
spontanément  comme  après  Tintervention  et  il  en  est  de  même  des 
accidents  convulsife.  Etudions  donc  maintenant  ceux-ci. 

i.  Jeaoselme,  Médecine  moderne,  mars  1893,  p.  201. 

{A  suivre). 
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LES  SGIATIQUKS   RADIGUL AIRES 

.  V.VLEUR  DIAGNOSTIQUE  ET  PRONOSTIQUE  DE  LA  TOPOGRAPHIE 

DES  TROUBLES   DE  LA  SENSIBILITÉ  OBJECTIVE  AU  COURS  DES  SCLVTIQUES 

NÉVRALGIQUES,  NEVRITIQUES,   RADICULAIRES. 

PAR   MM. 

L.  LORT AT- JACOB  et  G.  SABAREANU 

Chef  de  olioîque  de  la  Faculté  de  Paris,  Anoien  interne  des  hôpitaux 

à  l'hôpital  Laênnec.  de  Paris. 


Dans  un  article  précédent  *  nous  faisions  cette  constatation  que 
les  altérations  de  la  sensibilité  objective  au  cours  de  la  sciatique 
sont  le  plus  souvent  peu  indiquées  dans  les  observations. 

Les  descriptions  classiques  sont  fort  variables  sur  ce  point. 

A  la  suite  d'une  étude  approfondie  des  troubles  de  la  sensibilité 
dans  la  sciatique,  il  nous  avait  été  donné  de  rencontrer  à  cette 
époque  un  cas  où  Tanesthésie  affectait  la  topographie  radiculaire. 

Peu  de  temps  après  MM.  Gauckler  et  Roussy  *  rapportaient  un  cas 
analogue,  recueilli  dans  le  service  du  professeur  Déjerine  à  la  Salpè- 
trière. 

Depuis,  nous  avons  toujours  examiné  systématiquement,  sous  le 
rapport  de  la  sensibilité,  les  sciatiques  qui  se  présentaient  à  nous 
dans  le  service  du  professeur  Landouzy,  et  nous  pouvons  aujour- 
d'hui, sur  ces  cas  nouveaux,  établir  les  caractères  essentiels  du 
type  de  la  Sciatique  radiculaire. 

Observation  primitive  ^  (résumée). 

Homme  âgé  de  trente-neuf  ans.  Lutteur  forain.  Fut  examiné  le 
28  février  1904  dans  le  service  de  M.  le  Prof.  Landonzy.  Cet  homme,  extrê- 

1.  Presse  médicale ^  n*  80,  5  octobre  1904. 

2.  Gauckler  et  Roussy,  Soc.  de  neurologie^  1904. 

3.  Lorlat-Jacob  et  Sabareanu,  Sciatique  radiculaire  unilatérale,  Presse  médi- 
cale, n*  80,  3  octobre  1904. 

Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  60 


Digitized  by 


Google 


-r^r-^ 


918  REVUS  DS  ICÈDSCINE 

mement  vigoureux,  de  grande  taille,  présente  une  attitude  hanchée  en 
raison  des  douleurs  qu'il  éprouve  dans  la  cuisse  gauche,  lui  interdisant  toat 
mouvement  d'extension  et  de  flexion  du  tronc.  Il  souffre  depuis  six  ans. 

Couché  dans  son  lit,  le  malade  accuse  des  douleurs  spontanées,  moins 
profondes  mais  intenses,  siégeant  dans  toot  le  membre.  Ces  douleurs  sont 
provoquées  par  les  efforts,  les  mouvements,  la  pression. 

La  plupart  des  points  de  Valieix  sont  frustes  et  atypiques.  La  pression 
provoque  une  douleur  localisée,  dans  les  points  iliaque  et  trochantérien. 
Le  signe  de  Lasègue  est  positif. 

Examiné  debout,  on  note  nettement  un  degré  très  accusé  de  scoliose 
homologue.  Le  rachîs  est  dévié  du  côté  gauche.  Le  malade  penche  tout  son 
corps  de  ce  côté. 

Pendant  la  marche,  il  fléchit  le  tronc  sur  son  membre  gauche,  maii 
quand  le  pied  appuie  sur  le  sol,  la  jambe  plie  sous  le  poids  du  corps.  U 
s'ensuit  une  claudication  si  douloureuse  que  le  malade  ne  peut  se  déplacer 
sans  le  secours  d'une  canne. 

La  sensibilité  dans  tous  ses  modes  est  diminuée  sur  le  membre  gaache, 
et  même  abohe  en  certains  points.  La  topographie  des  zones  d'aneathésie 
et  d'hypoesthésie  donne  des  résultats  dont  les  schémas  ci-joints  sont  la 
reproduction  fidèle. 

On  voit  par  ces  schémas  que  l'anesthésie  est  formée  par  une  bande  mince 
partant  du  pli  fessier  gauche,  descendant  sur  la  face  postérieure  de  la 
cuisse  (fig.  i),  contournant  fa  face  externe  de  Tarticulation  da  genou;  là, 
elle  s'élargit  en  une  bande,  occupant  la  moitié  externe  de  la  £aoe  posté- 
rieure et  la  face  externe  de  la  jambe. 

Sur  le  pied,  l'anesthésie  occupe  la  face  dorsale  des  quatre  derniers 
orteils,  coupe  par  moitié  l'interligne  articulaire  tibio-tarsien,  et  de  là  va 
obliquement  rejoindre  la  bande  d'anesthésie  externe^  signalée  sur  la 
jambe. 

A  la  face  plantaire,  l'anesthésie  est  distribuée  sur  les  quatre  derniers 
orteils,  et  la  moitié  externe  de  la  plante  du  pied.  L'hypoesthésie  occupe  le 
reste  du  pied,  de  la  jambe  et  de  la  cuisse,  sauf,  en  cette  région,  une  bande 
figurée  en  blanc  sur  le  schéma  (fig.  2).  La  limite  supérieure  de  l'hypoes- 
thésie est  la  suivante  :  à  la  face  antérieare  elle  empiète  uo  peu  sur  la 
région  inguinale,  et  à  la  face  postérieure  elle  remonte  presque  ji»qa'à  la 
crête  iliaque  où  elle  s'arrête  tmisquement. 

Sa  limite  interne  et  postérieure  est  représentée  par  une  verticale,  pas- 
sant à  trois  travers  de  doigts  en  dehors  de  la  ligne  interfesaière. 

La  région  périanale,  la  région  scrotale,  la  verge  et  le  périnée  sont 
indemnes  de  tout  trouble  sensitif. 

La  rootilité  est  diminuée  dans  le  membre  inférieor  gauche. 

La  force  de  résistance  que  le  malade  oppose  aux  mouvements  contraires 
est  moins  grande  que  du  côté  sain.  L'examen  électrique  démontre  qu'il 
n'y  a  pas  de  DR.,  mais  qu'il  existe  une  légère  excitabilité  moseiilafTe  aa 
courant  galvanique. 

Réflexes,  —  Le  réflexe  achilléen  gauche  est  exagéré,  le  réflexe  patellaire 
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an  même  côté  est  jAus  brusque  que  normalement.  Le  réflexe  crémastérien 
est  très  vigoureux. 
Les  troubles  tropbiques  se  traduisent  par  une  diminution  de  la  circon- 


Fig.  1. 


férence  du  membre  inférieur  gauche,  et  par  un  épaississement  du  tissu  cel- 
lulo-adipeux  du  côté  malade,  principalement  à  la  cuisse. 

Les  troubles  vasomoteurs  montrent  une  légère  diminution  de  la  tempé- 
rature du  côté  malade;  sensation  de  froid,  sur  laquelle  le  malade  attire 
notre  attention.  L'examen  des  divers  appareils  donne  les  renseignements 
suivants  : 

Pas  de  troubles  des  sphincters,  pas  d'autres  troubles  de  la  sensibilité, 
pas  de  signes  pupillaires,  pas  de  Romberg.  Rien  du  côté  des  reins,  pas  de 
glycosurie,  pas  d'albuminurie,  pas  de  poiyurie.  Légère  rudesse  de  l'inspi- 
ration au  sommet  gauche  :  le  séro-diagnostic  d'Arloing-Gourmont  est  négatif 
à  plusieurs  reprises. 

Le  testicule  gauche  est  très  augmenté  de  volume,  dur,  indolore,  présen- 
tant Taspect  caractéristique  du  testicule  en  galet.  Le  droit  est  normal. 

A  la  jambe  gauche,  une  cicatrice  présente  Taspect  gaufré  et  adhère  aux 
plans  profonds. 

Antécédents.  —  U  y  a  quinze  ans,  le  malade,  étant  soldat  au  Tonkio,  a  eu 
un  chancre  à  la  verge  et  a  été  soigné  au  mercure;  à  la  suite  se  sont  montrés 
des  accidents  secondaires.  Autrefois,  disait-il,  il  avait  fait  quelques  excès  de 
vin,  et  surtout  d'absinthe,  mais  depuis  six  ans,  ayant  été  à  cette  époque 
soigné  par  le  Prof.  Landouzy,  sur  son  conseil  de  supprimer  l'alcool,  il  a  cru 
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cesser  tout  excès  de  ce  côté  en  n'absorbant  plus   qu'une  moyenne  de 
3  litres  de  vin  par  jour! 

Obs.  !L  —  Sciatigue  radiculaire  hyperesthésique. 

Le  nommé  H.,  &gé  de  cinquante-six  ans,  corroyeur,  eutre  le  6  juin  1904, 
salle  Chôme!,  lit  n^  13,  dans  le  service  du  Prof.  Landouzy,  pour  des  douleurs 
des  membres  inférieurs. 

A  la  An  de  mars  4903,  ces  douleurs  ont  débuté  par  des  crampes  doulou- 
reuses et  de  la  faiblesse  survenant  soit  à  la  suile  d'uue  fatigue,  soit  sans 
cause  appréciable,  le  malade  étant  au  repos.  Malgré  cela,  il  continue  son 
travail  jusqu'au  commencement  de  1904. 

A  cette  époque  il  se  repose  quelques  jours,  et  malgré  la  persistance  des 
douleurs  il  reprend  son  métier  de  corroyeur.  Il  passe  alors,  en  raison  de 
son  métier,  en  moyenne  trois  quarts  d'heure  par  heure  à  se  tenir  à  genoux 
sur  des  cuirs  souvent  mouillés,  et  dont  Thumidité  transperce  ses  vêtements. 
Ce  travail  durait  de  six  heures  du  matin  à  six  heures  du  soir  avec  une 
heure  de  repos  pour  le  déjeuner.  Les  douleurs  allèrent  en  s'aggravant  au 
point  que  H...  ne  pouvait  plus  transporter  les  objets  lourds,  et  s'aidait  de 
ses  mains  pour  monter  les  escaliers. 

A  l'examen  du  malade,  on  constate  qu'il  offre  un  faciès  coloré,  avec  du 
prognathisme,  et  des  cicatrices  de  variole.  Il  présente  un  certain  degré  d'em- 
bonpoint, mais  il  dit  avoir  maigri  depuis  le  début  de  ses  douleurs. 

Sur  le  corps  on  voit  des  cicatrices  de  variole  et  de  blessures  reçues 
pendant  la  guerre  de  1870. 

Examen  du  système  nerveux,  —  Lorsque  le  malade  est  entré  à  rhépital 
il  souffrait  de  crampes  intermittentes  dans  les  deux  jambes,  qui  bientôt  se 
localisèrent  du  côté  gauche. 

La  crampe  douloureuse  est  provoquée  en  faisant  marcher  le  malade,  ce 
qui  lui  donne  une  démarche  pénible,  très  lente.  H...  craignant  à  chaque 
instant  de  provoquer  une  crise  douloureuse. 

Quand  elle  survient  dans  la  station  debout,  il  se  cramponne  aux  lits 
voisins,  prend  sa  cuisse  gauche  à  pleine  main,  poussant  des  cris  de  dou- 
leur il  a  alors  des  sueurs  et  du  larmoiement.  En  même  temps  il  incline  tout 
son  corps  du  côté  douloureux. 

Après  la  crise  aiguë,  le  malade  montre  le  trajet  du  sciatique  comme 
siège  de  sa  douleur  qui  survient,  dit-il,  <  en  coup  de  vent  »,  semblable  à 
une  brûlure,  à  une  torsion. 

Il  indique  successivement,  du  doigt,  les  régions  lombaire,  trochan- 
térienne,  postérieure  de  la  cuisse  :  tête  du  péroné,  face  externe  de  la 
jambe,  rétromalléolaire  et  plantaire. 

Arrivé  en  ce  point  avec  son  doigt,  il  se  rejette  brusquement  en  arrière, 
souffrant^  dit-il,  dans  la  région  lombaire  où  il  porte  alors  la  main. 

On  provoque  facilement  le  signe  de  Lasègue,  et  le  malade  appréhende 
beaucoup  cette  manœuvre. 

L'exploration  des  points  de  Valleix  réveille  la  douleur. 

Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés,  le  gauche  plus  que  le  droit.  Les 
achiliéeus  sont  très  faibles. 
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•  Pas  de  signes  popillaires,  ni  ArgyU,  ni  trouble  d'accommodation  à  la  dis- 
tance. 

.  Pas  de  troubles  des  sphincters,  pas  de  Rombarg,  aucun  signe  d*ataxîe,  ni 
de  tabès. 

L'examen  objectif  permet  de  relever  les  troubles  de  la  sensibilité  sui* 
Tants  : 

Hyperesthésie  très  marquée  au  froid,  à  la  chaleur,  à  la  douleur,  mais 
pas  au  toucher. 

Cçs  troubles  sensitifs  sont  reportés  sur  les  territoires  représentés  dans  le 
schéma  ci-joint  (fig.  3  et  4). 

Une  bande  commençant  à  la  crête  iliaque  occupe  la  face  externe,  empié- 


Fig.  3. 


Fig.  4. 


tant  légèrement  sur  les  faces  antérieure  et  postérieure  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe.  Au  pied,  cette  bande  externe  passe  en  étrier  sur  la  face  dorsale  du 
pied,  et  contourne  le  bord  interne  et  la  face  inférieure. 

Nous  remarquons  encore  une  région  hyperesthésique  sur  la  face  posté- 
rieure du  scrotum  et  s'étendant  sur  la  face  interne  de  la  cuisse  gauche, 
dans  une  petite  région  de  la  largeur  de  la  paume  de  la  main.  De  plus  la 
marge  gauche  de  Tanus,  dans  un  très  petit  territoire,  est  hyperesthésique. 
Le  reste  de  la  région  périanale,  périnéale-scrotale,  pénienne  est  intacte. 
L'examen  de  la  sensibilité,  répété  à  plusieurs  reprises  jusqu'au  7  juillet,  n'a 
pas  montré  de  résultats  différents,  malgré  l'amélioration  des  douleurs  subjec- 
tives, et  de  la  motilité  survenue  sous  Finiluence  du  traitement  spécifique 
institué  en  dehors  de  toute  constatation  de  syphilis. 

Le  système  nerveux  central  est  respecté. 
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L'examen  des  autres  orgaûes  donne  les  résultats  suivants  :  coeur  négatif  ; 
l'humèrale  est  un  peu  dure;  poumons,  emphysème. 

Tobe  digestif  :  appétit  oonserrë,  pas  de  Tomissements,  sdles  régulières. 

Les  urines,  examinées  à  plusieurs  reprises,  n*ont  rien  présenté  de  parti- 
culier. 

Organes  génitaux  :  traumatisme  il  y  a  vingt  ans,  ayant  déterminé  une 
hématocèle,  avec  résolution  rapide.  Épididymes  normaux.  Cordons  un  peu 
variqueux. 

LtB  antécédents  héréditaires  et  la  descendance  n'offrent  rien  h  noter. 

Antécédents  personnels  :  blennorragie  au  régiment,  sans  complication. 
Variolelen  Prusse,  alors  qu'il  était  prisonnier  de  gaerre. 

Éthyiisme  causé  surtout  par  Tabsinthe. 

Obs.  in.  —  Le  nommé  X...,  âgé  de  cinquante-neuf  ans,  frotteur,  entre 
salle  Ghomel,  n^  26,  en  janvier  1905.  Il  présente  un  faciès  maigre,  allongé,  le 
front  saillant  et  petit,  les  pommettes  colorées;  on  voit,  au  niveau  de  la 
cornée  gauche,  une  taie. 

Le  malade  subit  autrefois  une  iridectomie. 

Il  entre  à  Thôpital  pour  des  douleurs  siégeant  sur  tout  le  trajet  du  nerf 
sciatique  gauche.  Son  affection  a  débuté  il  y  a  trois  ans  par  des  douleurs 
paroxystiques  s'irradiant  depuis  la  fesse  jusqu'au  talon,  pour  lesquelles  il 
a  été  soigné  à  l'Hôtel-Dieu,  par  du  stipage. 

Â  sa  sortie  de  cet  hôpital  il  reprit  son  travail,  libéré  de  ses  douleurs, 
mais  depuis  dix  jours  il  est  de  nouveau  gêné  pour  travailler,  à  cause  d'une 
récidive. 

La  sciatique^se  caractérise  par  des  douleurs,  survenant  soit  à  la  suite  des 
mouvements,  soit  spontanément,  même  la  nuit;  elles  sont  térébrantes, 
surviennent  par  accès,  épousant  le  trajet  du  nerf  sciatique. 

Souvent  les  crises  déterminent  de  l'insomnie. 

Examen  du  malade  : 

Le  signe  de  Lasègue  est  très  marqué,  on  détermine  facilement  un  point 
douloureux  iliaque,  fessier,  trochantérien,  poplité,  péronier,  tibial,  malléo- 
laire. 

Le  réflexe  rotulien  est  affaibli  du  côté  malade. 

Le  réflexe  achilléen  est  aboli. 

Le  réflexe  crémastérien  est  diminué  à  gauche,  tandis  que  le  réflexe  fessier 
est  très  marqué. 

Si  Ton  met  le  malade  debout,  on  constate  un  léger  degré  de  scoliose 
homologue,  c'est-à-dire  que  la  convexité  de  la  scoliose  regarde  le  côté  sain 
et  le  malade  prend  l'attitude  hanchée. 

Lorsqu'on  le  fait  marcher,  on  constate  une  dandication  très  caractéris- 
tique. Il  pose  timidement  le  pied  sur  le  sol  en  même  temps  qu'il  fléchit  le 
membre  douloureux. 

La  marche  est  progressive  et  sans  effort. 

Pas  de  Romberg;  pas  de  troubles  sphinctériens,  pas  de  troubles  pupii- 
laires. 
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Troubles  de  la  seruibiUlé  : 

L'aaesthésie  est  représentée  sur  le  schéma  (ûg.  5  et  6)  par  ane  bande 
ombrée  occupant  la  face  externe  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  empiétant  un 
peu  sur  la  face  antérieure  et  postérieure  de  ces  deux  segments  du  membre. 

Quant  au  pied,  elle  couvre  sa  face  dorsale  et  plantaire  jusqu'au  troisième 
orteiL 

Cette  bande  d^anesthésie  est  limitée  en  dedans,  tant  en  avant  qu*en 
arrière  sur  tout  le  membre,  par  une  mince  zone  d'hyperesthésie. 


Fig.  5. 


Fig.  6. 


La  limite  supérieure  de  Fanesthésie  s'arrête  en  haut  et  en  avant  au 
niveau  de  Tarcade  crurale,  sur  les  côtés  au  niveau  de  la  crête  iUaque  et  en 
arrière,  elle  prend  le  pli  fessier,  le  franchit,  empiète  un  peu  sur  un  petit 
territoire  de  la  fesse  opposée,  prend  tout  le  pourtour  anal,  le  périnée,  e^ 
s'arrête  à  la  racine  des  bourses.  Les  bourses  et  la  verge  sont  respectées, 
ainsi  que  toute  la  face  interne  de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  du  pied. 

La  sensibilité  urétrale,  vésicale  et  rectale  est  intacte. 

Troubles  vasomoteurs  : 

La  peau  du  membre  malade  est  plus  chaude  et  plus  rouge  que  celle  du 
membre  droit.  Le  tissu  cellulo-adipeux  est  normal.  11  n'y  a  pas  de  troubles 
ftécrétoires. 

Les  mensurations  du  membre  ne  donnent  aucun  renseignement  appré- 
ciable. 

Les  autres  appareils  donnent  les  résultats  suivants  : 

Rien  du  côté  du  poumon. 

Au  cœur  le  deuxième  bruit  est  très  claqué. 
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Les  artères  sont  dures,  Ûexaeuses.  Tençioa  artérielle  =  17. 

Les  urines  sont  claires,  sans  albumine,  ni  sucre. 

Le  tube  digestif  est  normal. 

A  Texamen  des  organes  génitaux,  on  trouve  une  cicatrice  pigmentée  sur 
le  gland. 

Antécédents  héréditaires  : 

Son  père  est  mort  à  Tàge  de  quatre-vingt-quinze  ans. 

Sa  mère  à  quarante  et  un  ans,  après  six  ans  de  paralysie  des  membres 
inférieurs,  suite  d*un  accouchement. 

Le  malade  a  eu  quatre  frères  et  quatre  sœurs,  parmi  lesquels  on  oe 
retrouve  aucun  stigmate  de  syphilis  héréditaire. 

Dans  ses  antécédents  personnels  on  ne  relève  aucune  maladie  infectieuse 
ni  toxique,  pas  d*alcoolisme.  Cuirassier  à  Reischoffen,  marié  H  y  a  vingt- 
cinq  ans,  il  eut  trois  enfants.  L'un  mourut  au  Tonkin,  Taulre  se  suicida,  sa 
fille  mourut  de  tuberculose  à  treize  ans.  ' 

Cet  homme  emploie  journellement  sa  jambe  gauche,  pour  frotter  des 
parquets,  et  se  sert  exclusivement  même  de  ce  membre. 

Évolution  de  l'affection  :  pendant  son  séjour  à  Thôpital  du  28  janvier  an 
4  février,  les  douleurs  furent  très  amendées  par  les  frictions  mercurielks, 
mais  la  topographie  de  Tanesthésie  ne  s*e8t  pas  modifiée. 

Nous  rapportons  ici  une  observation  publiée,  après  notre  premier 
travail,  par  MM.  Gauckler  et  Roussy  qui  rentre  dans  les  tàiis  qd 
nous  occupent  : 

Obs.  IV  (résumée)  *.  —  Un  cas  de  sciatique  avec  troubles  de  la  sensibilité  à 
topographie  radiculaire. 

Malade,  âgé  de  cinquante-huit  ans,  vient  consulter  pour  des  douleurs  de 
la  jambe  droite,  datant  de  trois  semaines.  Ces  douleurs  sont  de  oatore 
variable.  Tantôt  il  s'agit  de  simples  sensations  d^engourdissement,  tantôt 
de  douleurs  vives  en  éclair,  s'irradiant  du  genou,  descendant  vers  la  jambe 
ou  remontant  vers  la  fesse. 

Il  a  eu  la  syphilis  à  dix-huit  ans  (chancre,  roséole),  traité  pendant  six 
semaines  seulement.  Il  aurait  eu  des  accidents  aigus  de  prostatisme  à 
quarante  ans. 

A  Texamen  du  malade  couché,  le  membre  sain  se  présente  avec  quelques 
varicosités.  Du  côté  malade  les  varices  sont  beaucoup  plus  prononcées, 
et  forment  des  paquets  le  long  du  trajet  de  la  saphène  interne,  pas  trace 
d'atrophie  musculaire;  tout  le  trajet  da  sciatique  est  douloureux  à  la  cuisse 
et  à  la  fesse.  On  trouve  un  point  douloureux  péronier,  mais  au  deli  de 
ces  limites  on  ne  trouve  ni  le  point  douloureux  de  la  jambe  ou  du  pied,  ni 
les  points  lombaires,  sous-iliaque  ou  iliaque.  Pas  de  douleur  sur  le  trajet  du 
crural;  le  signe  de  Lasègue  est  trouvé  positif.  Les  réflexes  achiUéeos  sont 
normaux  des  deux  côtés,  le  réflexe  rotulien  est  considérablement  diminué 

1.  Séance  de  la  Soc.  de  neurologie  de  Paris,  2  juin  1904. 
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du  côté  malade.  Pas  de  signe  de  Babînski.  La  force  musculaire  est  con- 
servée^mais  la  recherche  de  Tétat  de  la  sensibilité  fait  découvrir  une  région 
hypoesthésique,  aux  divers  modes  de  la  sensibilité  (fig.  7  et  8). 

Cette  région  occupe  la  partie  antéro-externe  de  la  cuisse  et  de  la  jambe, 
commençant  en  avant,  au  niveau  du  pli  de  l'aine,  et  en  arrière  au  niveau 
de  la  région  moyenne  de  la  fesse  ;  elle  se  termine,  en  un  triangle  à  sommet 


Fig.  7. 


Fig.  8. 


inférieur  situé  sur  le  bord  externe  de  la  jambe,  à'  Tunion  des  deux  tiers 
inférieurs  de  celle-ci. 

Il  s'agit  en  somme  d'une  topographie  radiculaire  d'hypoesthésie,  située 
dans  le  domaine  des  in«,  IW^,  V^  lombaires. 

La  sensibilité  osseuse  recherchée  au  diapason  montre  une  diminution 
nette  de  ce  mode  de  sensibilité,  au  niveau  des  points  malléolaire  et  condy- 
lien  externes. 

Le  sens  des  attitudes  est  conservé  dans  chacun  des  segments  du  membre 
malade.  La  vasomotricité  du  malade  est  très  sensible  à  la  piqûre  de 
répingle,  celle-ci  occasionnant  de  véritables  éruptions  ortiées. 

Le  malade  ne  présente  pas  de  déformations  vertébrales,  mais  sa  marche 
est  considérablement  entravée  par  la  douleur. 

Le  malade  ne  steppe,  ni  ne  talonne.  Il  n*y  a  à  aucun  degré  de  trace 
d'ataxie.  Pas  de  signe  de  Romberg,  pas  d'Argyll-Robertson.  Ponction  lom- 
baire le  21  mai,  qui  fait  constater  Texistence  d*une  lymphocytose  légère. 

Le  diagnostic  de  méningite  radiculaire  spécifique  nous  parait  s'imposer 
en  quelque  sorte. 
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Cette  observation  est  analogue  à  beaucoup  d'égards  à  celle  rap- 
portée, par  MM.  Lortat-Jacob  et  Sabareanu. 


Obs.  V.  —  Le  nommé  Emile  For...,  âgé  de  soixante-cinq  ans,  briquetier, 
entre  le  h  juin  1905,  salle  Ghomel,  lit  n«  24,  pour  des  douleurs  dans  le 
membre  inrérieur  gauche. 

A  rinspection  du  malade,  on  note  quelques  légères  varices  des  membres 


Fig.  10. 


inférieurs,  une  petite  ecchymose  sur  rœil  gauche,  trace  d'une  chute  que 
fit  cet  homme  il  y  a  quelques  jours. 

n  se  plaint  d'une  douleur  Tive,  partant  de  la  plante  et  du  pouce  du  pied, 
remontant  jusque  dans  la  fesse;  elle  est  plus  intense  la  nuit. 

Le  signe  de  Lasègue  existe  réellement. 

La  recherche  des  points  douloureux  de  Valleix  permet  de  noter  Texis- 
tence  d'un  point  iliaque,  trochantérien,  péronier,  poplité  externe,  et  la  pal- 
pation  du  sciatique  sur  tout  son  trajet  réveille  la  douleur. 

L'exploration  de  la  sensibilité  permet  de  tracer  le  schéma  ci-joint  (Og.  9  et 
10),  où  Ton  voit  l'anesthésie  occuper  une  bande  prenant  la  moitié  externee 
antérieure  de  la  cuisse.  Sur  une  largeur  de  trois  travers  de  doigt,  la  bande 
de  la  face  antérieure  de  la  cuisse,  qui  s'étend  du  pli  inguinal  au  condyle 
interne,  est  entièrement  anesthésique. 

Extérieurement  il  s'agit  comme  à  la  jambe  d'hypoesthésie  douloureuse, 
surtout  accusée  en  dehors. 

En  arrière,  l'hypoesthésie  divise  par  le  tiers  externe  la  face  postérieure 


Digitized  by 


Google 


LORTAT-JACOBetSABAREANU.  — SCIATIQUES  radiculairbs  927 

da  membre^  s'étend  de  la  racine  du  pli  interfessier  jnsqa'au  bord  externe 
da  tendon  d* Achille. 

Les  réflexes  sont  altérés  : 

A  gauche  le  réflexe  rotolien  est  augmenté  ; 

A  droite  il  est  normal. 

Les  réflexes  achilléens  font  tons  les  deux  défaut. 

U  n*y  a  aucune  altération  des  réflexes  des  membres  supérieurs. 

Les  pupilles  accommodent  parfaitement  à  la  lumière. 

Aucun  trouble  sphinctérien. 

La  mensuration  du  membre  malade  faite  avec  soin  ne  permet  de  relever 
aucune  atrophie  musculaire. 

Il  n*y  a  pas  d'adipose  soas-catanée. 

La  démarche  est  claudicante,  sautillante  même,  le  malade  porte  tout  son 
corps  sur  la  jambe  droite,  et  promène  sa  jambe  gauche  comme  un  membre 
inutile. 

L'attitude  est  hanchée  du  côté  droit. 

Aux  poumons  on  note  une  respiration  soufflante,  aux  sommets  et  des 
lésîoiis  d^emphysème. 

Le  malade  a  craché  du  sang,  à  deux  reprises,  ces  jours  derniers,  depuis 
sa  chute,  et  depuis  ce  temps  il  souffre  également  dans  Tépaule  gauche. 
Cependant  Texploration  de  ces  régions  ne  révèle  aucune  anesthésie,  aucune 
impotence  fonctionnelle. 

Il  n*j  a  pas  de  stigmates  d'hystérie. 

Mais  le  malade  présente  des  signes  d'éthylisme  certains  caractérisés  par 
des  cauchemars  et  des  tremblements. 

A  la  suite  de  ses  rêves  professionnels,  il  a  des  transpirations  abondantes 
sur  tout  le  corps,  sauf  au  niveau  du  membre  inférieur  gauche. 

Ancien  cuirassier  de  Reischoffen,  il  a  la  «  fibre  patriotique  »  très  sensible 
et  raconte  avec  émotion  son  état;  il  a  servi  au  8*  cuirassiers,  où  il  s'est  luxé 
répaule  et  cassé  le  bras  droit. 

U  y  a  cinq  ans,  il  fit  pour  la  première  fois  une  sciatique,  qui  fut  soignée 
dans  le  service  du  professeur  Landouzy  et  qui  céda  au  bout  de  vingt  et  un 
jours  à  des  siphonages  et  aux  bains  sulfureux. 

C'est  le  8  mars  dernier,  qu'après  un  coup  de  froid,  dit-il,  il  ressentit  de 
nouveau  quelques  douleurs  dans  la  jambe  gauche,  qui  apparurent  en 
quatre  jours;  néanmoins,  il  put  encore  travailler  à  un  travail  facile  jusqu'au 
3  juin,  jour  oà  il  fait  une  chute,  et  où  sa  douleur  sciatique,  s*exagérant, 
nécessite  son  entrée  dans  le  service . 

L*examen  est  celui  que  nous  avons  rapporté  plus  haut  ;  ajoutons  que  le 
système  vasculaire  est  dur,  et  que  la  tension  est  à  20,  avec  le  pouls  à  60.  Le 
2«  temps  aortique  est  clangoreux. 

Les  urines  ont  une  densité  de  1015.  Ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

L'appareil  digestif  est  satisfaisant. 

Le  malade  nie  tout  accident  blennorrhagique  et  syphilitique. 

Cependant  on  retrouve  à  la  face  externe  des  jambes  quelques  cicatrices, 
voisines  comme  aspect  de  Techtyma;  rien  au  gland,  rien  à  la  langue. 
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Le  seul  traitement  institué  est  le  traitement  mixte.  Deux  grammes  d*io- 
dure  de  potassium  et  les  frictions  mercurielles.  Onctions  au  laudanum  sur 
la  face  antérieure  de  la  cuisse. 

Deux  jours  après  le  début  de  Tiodure,  le  malade  fait  de  Tiodisme,  a  les 
paupières  gonflées,  du  larmoiement,  les  yeux  sont  injectés,  la  voix  rauque, 
le  pharynx  congestionné. 

Il  y  a  de  la  céphalée  et  quelques  vomissements.  On  cesse  Tiodure,  mais 
on  continue  les  frictions  et  cinq  jours  après  le  malade  se  dit  très  soulagé, 
et  demande  à  sortir. 

Obs.  VI.  —  Pierre  Man...,  âge  de  quarante-deux  ans,  cantonnier,  entre 
dans  le  service  du  Prof.  Landouzy,  le  18  juin  1905,  salle  Ghomel,  n<*  29, 
pour  des  douleurs  dans  le  membre  inférieur  gauche. 

A  rinspection  on  trouve  le  membre  inférieur  gauche  dans  rextension 
complète,  et  le  pied  en  varus  équin. 

Le  malade  se  plaint  de  douleurs  spontanées,  véritables  élancements, 
sur  le  trajet  du  nerf  sciatique.  Cette  douleur  est  réveillée  par  la  pression  et 
par  la  chaleur  du  lit.  Le  malade  présente  le  signe  de  Lasègue,  et  l'explora- 
tion dénote  la  présence  d*un  point  trochantérien,  poplité  et  malléolaire.  Il 
y  a  une  sudation  plus  marquée  du  côté  malade. 

Entre  la  jambe  droite  et  la  gauche  on  marque  une  différence  d*un  demi- 
centimètre  au  profit  de  la  jambe  droite.  Pas  de  différence  entre  les  deux 
cuisses.  La  jambe  gauche  est  le  siège  de  quelques  contractions  fibrillaires. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  consistent  en  une  bande  d^anesthésie  occu- 
pant la  face  externe  du  membre  et  empiétant  légèrement  sur  la  face  anté- 
rieure et  postérieure  (Gg.  11  et  12). 

La  limite  antérieure  remonte  à  un  plan  horizontal  passant  par  Tom- 
bilic  et,  en  arrière,  elle  naît  à  Textrémité  supérieure  du  pli  interfessier. 

Quant  au  pied,  il  n*y  a  que  son  bord  externe  et  la  moitié  externe  de  la 
face  dorsale  qui  soient  anesthésiques,  y  compris  la  face  dorsale  des  quatre 
derniers  orteils  et  la  moitié  externe  du  gros  orteil. 

Les  réflexes  patellaires  sont  très  diminués  à  droite  et  à  gauche. 

Les  réflexes  achilléens  manquent  des  deux  côtés. 

II  n'y  a  rien  aux  sphincters,  rien  aux  pupilles. 

Dans  la  station  debout,  la  fesse  gauche  est  flasque,  le  pli  fessier  corres- 
pondant est  abaissé,  le  malade  s*appuie  avec  les  deux  bras  sur  le  barreau 
du  lit,  portant  son  tronc  en  avant.  Malgré  cette  position,  Texploration  de  la 
colonne  vertébrale  montre  la  présence  d'une  scoliose  homologue  et  la  con- 
tracture de  la  masse  sacro-lombaire  gauche. 

L'examen  des  autres  organes  ne  décèle  rien  d'anormal. 

Il  n'y  a  pas  de  sucre,  pas  d'albumine  dans  les  urines. 
.  Antécédents  héréditaires.  —  Mère  morte  de  pleurésie. 

Père  mort  en  vingt-quatre  heures  on  ne  sait  pas  de  quoi;  rien  dans  les 
antécédents  collatéraux. 

Sa  femme  et  ses  enfants  sont  bien  portants. 

Antécédents  pei^sonnels.  —  M...  a  eu  une  pleurésie  en  1873,  une  blennor- 
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rhagie  en  1880,  une  gastrite,  un  érysipèle  et  une  fièvre  typhoïde  en  1887. 

Il  nie  la  spécificité  et  ne  présente  aucun  stigmate. 

C'est  un  éthylique,  qui  boit,  par  jour,  un  litre  et  demi  de  vin,  un  petit 
verre  d'eau-de-?ie,  une  absinthe. 

En  1900,  il  eut  un  lumbago,  et  Ût  une  chute  sur  le  trocbanter. 


Fig.  11. 


Fig.  12. 


Quinze  jours  après  cette  chute,  il  fit  une  sciatique  gauche. 
Depuis,  de  temps  en  temps,  le  malade  a  éprouvé  de  légères  douleurs  et 
des  fourmillements. 


Si  Ton  compare  les  schémas  que  nous  rapportons  aux  schémas 
classiques  *  de  Kocher  et  de  Thorburn  (Qg.  43-14-15-16),  qui  se  com- 
plètent les  uns  les  autres,  nous  voyons  en  effet  que  la  disposition 
des  troubles  de  la  sensibilité  dans  nos  observations  est  réellement 
radiculaire.  Disons  toutefois  que  ces  schémas,  bien  qu'admis  par  la 
majorité  des  auteurs,  ne  doivent  pas  être  considérés,  pour  les  membres 
inférieurs  tout  au  moins,  comme  définitifs.  C'est  ainsi  que  certains 
auteurs  avec  Allan  Star,  Head,  etc.,  interprètent  différemment  la 
disposition  de  certaines  racines,  notamment  pour  les  lombaires,  et 
quelques-uns  de  nos  schémas  viendraient  confirmer  cette  manière 
de  voir. 

!•  Déjerlne,  SémîoL  du  syst.  nerveux^  in  t.  V.  PalhoL  générale,  Bouchard» 
p.  939-942. 
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Examinons   dans  le   détail,   chaque   cas  à  ce  point  de   vue. 


/ 


Fig.  14. 


5  lî 


Fig.  15.  Fig.  Ifl. 

iDDerraiion  radiculaire  des  membres  inférieurs.  Schémas  de  Kocher  et  de  Thorburn  (empruntés 
'  à  la  sémiologie  du  Professeur  Déjenue  '. 

Notre  première  observation  montre  que  Tanesthésie  répond  au 
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membre  inférieur  à  la  !''<'  et  2^  sacrée.  Quant  à  Thypoesthésie,  elle 
affecte  le  territoire  des  racines  lombaires. 

En  somme  il  y  a  une  altération  d'intensité  variable  de  plusieurs 
racines  (l'%  2«,  3«,  4"  lombaires)  1'*  et  2»  sacrées.  La  lésion  s'arrête 
très  nettement  à  la  3*  sacrée,  qui  est  respectée,  comme  l'indique  la 
sensibilité  normale,  au  niveau  des  bourses,  de  la  verge  et  de  la 
région  périanale. 

Chez  le  malade  qui  fait  l'objet  de  la  deuxième  observation  (fig.  3 
et  4)  il  y  a  un  fait  d*ordre  général  à  noter  :  c'est  de  voir  Thyperes- 
tbésie  remplacer  l'anesthésie.  Ces  troubles  occupent  sur  le  membre 
malade  une  bande  commençant  à  la  crête  iliaque,  descendant  sur 
la  face  externe  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  et  empiétant  légèrement 
sur  leur  face  antérieure  et  postérieure. 

Au  pied,  cette  bande  externe  passe  en  étrier  sur  le  milieu  du 
pied. 

De  plus  ce  malade  présente  une  zone  d'hyperesthésie,  sur  la  fi&ce 
postérieure  du  scrotum.  Cette  zone  s'étend  légèrement  sur  la  face 
interne  de  la  cuisse  gauche,  dans  une  étendue  équivalente  à  la 
paume  de  la  main. 

En  arrière,  elle  s'étend,  sur  la  moitié  correspondant  du  périnée, 
jusqu'à  la  marge  de  l'anus.  A  quelles  racines  correspondent  donc  ces 
territoires  variés? 

Plusieurs  interprétations  se  présentait  ici.  Avec  Kocher  et  Thor- 
bum,  nous  pourrions  localiser  la  lésion  dans  les  3%  4%  5**  lombaires, 
et  les  1'%  2*,  3*  sacrées;  mais  deux  objections  peuvent  être  faites  à 
cette  conception. 

L'une  concerne  les  lombaires,  l'autre  la  3«  racine  sacrée. 

En  effet,  d'après  ces  auteurs  les3«  et  4*  lombaires  doivent  être  consi- 
dérées comme  prises  également,  car  ils  leur  attribuent  l'innervation 
de  la  face  antéro-exteme  de  la  cuisse.  Mais,  s'il  en  était  ainsi,  nous 
devrions  avoir  des  troubles  de  la  sensibilité  en  un  point  quelconque 
à  la  face  interne  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  car  nous  savons  que  la 
4«  lombaire  se  distribue  en  même  temps  à  la  face  interne  du  membre 
inférieur.  Or  les  régions  internes  sont  intégralement  respectées 
chez  notre  malade. 

Donc  nous  ne  pouvons  accepter,  dans  le  cas  présent,  la  disposition 
de  ces  schémas  classiques.  Nous  trouvons  au  contraire,  dans  la  des- 
cription de  Head  et  Thorbum,  une  topographie  de  la  5*  lombaire  qui 
s'accorde  avec  ce  que  nous  rencontrons  ici. 

C'est-à-dire  que  pour  Head  et  Thorbum,  comme  pour  notre  cas, 
la  5*  lombaire  occuperait  la  face  externe  de  la  cuisse,  la  lace  externe 
de  la  jambe,  et  la  face  dorsale  du  pied  et  du  métatarse. 
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Qoaot  à  la  4*  lombaire,  elle  est  pour  nous  intacte  ici,  éL  elle  est 
précisémeot  représentée  par  toute  la  région  interne  du  membre 
inférieur,  ainsi  d'ailleurs  que  le  spécifient  Âllan  Star  et  Sherring- 
ton. 

Cette  idée  de  l'intégrité  de  la  4'  lombaire  est  encore  renforcée, 
par  la  constatation  de  Tintégrité  de  la  partie  antérieure  du  scrotum 
et  de  la  verge,  qui  d*après  Thorbum  recevraient,  en  debors  des 
sacrées,  quelques  nerfs  des  racines  lombaires;  et  c'est  là  notre 
seconde  objection. 

Il  reste  donc  acquis  que  la  5*  lombaire  est  prise,  et  qu*en  plus  de 
cette  racine  il  existe  une  altération  des  i*^,  2*  et  3^  sacrées. 

Dans  la  troisième  observation  les  troubles  radiculaires  sont  beau- 
coup plus  étendus,  comme  on  le  voit  sur  les  figures  5  et  6. 

Une  région  anesthésique  se  montre  sur  la  face  externe  de  la 
cuisse  et  de  la  jambe,  la  dépasse  et  empiète  légèrement  sur  leur  £ace 
antérieure  et  postérieure. 

De  même  au  pied,  les  faces  dorsale  et  plantaire  sont  prises  dans 
leur  moitié  externe. 

Cette  anesthésie  se  limite  en  dedans ,  sur  tout  le  membre,  par 
une  mince  zone  d'hypoesthésie  légère. 

L'extrémité  supérieure  de  Tanesthésie  est  marquée  par  l'arcade 
crurale,  la  crête  iliaque.  En  arrière  elle  prend  le  pli  fessier,  occupe 
une  petite  partie  de  la  fesse  opposée,  borde  tout  le  pourtour  de 
Tan  us,  empiète  sur  la  moitié  correspondante  du  périnée  et  s'arrête  à 
la  racine  des  bourses. 

Transposées  sur  les  schémas,  les  portions  anesthésiques  répon- 
dent alors  aux  racines  suivantes  : 

D'après  Kocher,  seraient  prises  les  3%  4*,  5«  lombaires  et  les  2*, 
3%  4%  5*  sacrées. 

Mais  il  faut  convenir  que  cette  disposition  ne  rend  pas  compte 
dans  notre  observation  III  de  l'intégrité  des  bourses,  de  la  verge  et 
de  la  face  interne  du  membre  inférieur. 

La  même  discussion  que  pour  le  cas  précédent  se  renouvelle  ici, 
malgré  qu'il  soit  bien  évident  que  cette  fois  les  racines  sacrées 
soient  plus  altérées. 

Pour  ce  malade  comme  pour  le  précédent  nous  admettons  l'inté- 
grité des  3^  et  i^  lombaires,  ce  qui  explique  la  sensibilité  normale 
sur  la  face  interne  du  membre,  sur  la  verge  et  le  scrotum. 

Il  faut  donc  limiter  l'altération  à  la  5«  lombaire,!",  2«  et  3*  sacrées. 

Dans  l'observation  IV  de  MM.  Gauckler  et  Roussy,  les  auteurs 
indiquent  de  Thypoesthésie  placée  dans  le  domaine  des  3%  4",  S« 
lombaires. 
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Nos  deax  dernières  observations  (Y  et  VI)  sont  superposables 
sous  le  rapport  de  Tanesthésie  (fig.  9, 10,  41, 12). 

Les  troubles  delà  sensibilité  sont  dans  le  domaine  des  S**  lombaire, 
l**  et  2°  sacrées. 

Si  nous  récapitulons  les  lésions  radiculaires  constantes  daas 
toutes  ces  observations,  nous  voyons  figurer  parmi  les  racines  le 
plus  souvent  prises  : 

Six  fois  sur  six  cas  la  5®  lombaire  et,  dans  ces  cas,  quatre  fois  elle 
est  la  seule  des  racines  lombaires  prise  avec  des  racines  sacrées. 

Une  fois  avec  les  autres  lombaires  et  les  1"  et  2*  sacrées. 

Une  fois  avec  les  3®  et4f'  lombaires,  sans  participation  des  sacrées. 

Quant  aux  racines  sacrées,  elles  participent  à  la  lésion  5  fois  sur 
6  cas. 

Et  dans  ces  5  cas,  deux  fois,  les  l'*,  2«,  3'  sacrées  entrent  en  ligne 
de  compte. 

Une  fois  les  1"  et  2®  sacrées  sont  seules  intéressées. 

En  résumé,  les  racines  affectées  avec  prédilection  sont  la  5*  lom- 
baire et  les  1'*  et  2''  sacrées. 

Voyons  en  outre  quels  autres  symptômes  présentent  ces  malades  : 

La  recberche  de  la  sensibilité  objective,  complétée  par  Texploration 
du  signe  de  Lasègue  et  des  points  de  Valleix,  s*est  toujours  montrée 
positive. 

Le  signe  de  Lasègue  est  constant. 

Les  points  de  Valleix  sont  dans  trois  cas  au  complet,  dans  trois 
autres  au  contraire  ils  n'existent  pas  tous. 

Dans  ces  trois  observations  ils  affectent  les  régions  suivantes  : 

Observation  L  Au  grand  trochanter,  au  point  iliaque. 

Observation  IV  et  V.  Ce  sont  les  points  de  la  face  postérieure  de  la 
cuisse  et  de  la  tète  du  péroné  qui  sont  douloureux. 

Nous  pourrions  donc  dire  que  dans  ces  6  observations  3  fois  il  y 
avait  les  points  supérieurs  et  les  points  inférieurs. 

Trois  fois  les  seuls  points  supérieurs  se  montraient. 

Précisément,  dans  l'éventualité  des  sciatiques  où  l'on  notait  la 
totalité  des  points  douloureux,  figurent  en  général  des  lésions 
réparties  sur  les  5®  lombaire,  2"  et  3*  sacrées,  et  dans  les  observations 
où  seuls  les  points  supérieurs  existent,  on  note  l'absence  de  lésion 
de  la  3<'  sacrée. 

La  sensibilité  subjective  affectait  le  caractère  névralgique  à  crises 
paroxystiques,  reproduisant  les  brûlures,  les  piqûres,  les  lancées, 
les  crampes,  les  fourmillements,  épousant  le  trajet  du  nerf  scia- 
tique. 

En  somme,  ces  douleurs  subjectives  n'ont  aucun  caractère  qui  les 
Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  61 
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différencie  des  douleurs  de  la  névralgie  ou  de  la  névrite  sciatique. 

Les  troubles  trophiques  n*ont  été  observés  que  dans  deux  cas. 
Dans  un  cas,  il  s'agissait  d'atrophie  musculaire  et  d'une  notable 
adipose  sous -cutanée;  dans  l'autre,  uniquement  d'une  minime 
atrophie  localisée  à  la  jambe. 

La  force  musculaire  est  apparue  intacte  dans  4  cas  et  deux  fois 
diminuée. 

Les  troubles  vasomoteurs  observés  5  fois  sur  6  cas  se  caractérisent 
par  des  phénomènes  de  vasodilatation  et  par  une  sensation  de  froid 
et  de  sudation. 

Les  réflexes  sont  modifiés.  Nous  distinguerons  l'état  des  réflexes 
patellaires  et  des  réflexes  achilléens. 

Dans  l'observation  IV  où  les  racines  sacrées  sont  intactes,  le 
réflexe  achilléen  est  normal. 

Dans  les  autres  où  Ton  note  l'altération  des  racines  sacrées,  le 
réflexe  est  modifié.  Une  fois  il  est  exagéré,  deux  fois  diminué,  trois 
fois  aboli. 

Quant  au  réflexe  patellaire  il  est  atteint  dans  tous  les  cas,  trois  fois 
exagéré,  trois  fois  faible.... 

Attitude  du  malade.  —  Celle-ci  est  très  intéressante  à  noter,  car 
quatre  fois  nous  avons  rencontré  une  scoliose  homologue,  c'est-à-dire 
dans  tous  les  cas  où  Taltéralion  des  racines  sacrées  s'associait  à  celle 
des  racines  lombaires. 

Dans  le  seul  cas  où  il  n'y  a  aucune  modification  de  la  colonne  verté- 
brale, les  seules  racines  lombaires  sont  prises  et  dans  Tobservation  V, 
bien  que  les  racines  soient  prises,  il  n'y  a  pas  de  scoliose  nette. 

En  résumé,  par  ses  phénomènes  subjectifs  la  sciatique  radiculaire 
ne  se  dislingue  pas  des  autres  variétés  de  sciatique,  et  même  par 
beaucoup  de  phénomènes  objectifs  on  pourrait  encore  la  confondre 
avec  ces  dernières. 

Ce  n*est  que  par  la  recherche  systématique  de  la  sensibilité  à  topo- 
graphie radiculaire  que  l'on  arrive  à  la  différencier. 

En  effet,  la  sciatique  névralgique  ou  névritique  «  tronculaire  » 
pure  offre  une  topographie  des  troubles  sensitifs  qui  lui  est  propre, 
et  dont  la  distribution  périphérique  du  sciatique  poplité  externe 
représente  le  territoire. 

Le  type  que  nous  décrivons  pourrait  encore  se  faire  remarquer 
par  la  fréquence  de  la  scoliose  homologue. 

Nous  voyons  donc  que  le  type  qui  nous  occupe  s'écarte  de  la 
névralgie  sciatique  et  de  la  névrite  sciatique,  par  des  caractères 
importants. 

Nous  devons  cependant  encore  répondre  à  une  objection  : 
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Il  pourrait  venir  à  Tesprit  que  nous  avons  eu  affaire  à  des  cas  bien 
connus  sous  le  nom  d'altération  de  la  queue  de  cheval,  de  Tépicône, 
et  du  cône  terminal,  cette  confusion  pourrait  se  faire,  chez  quelques- 
uns,  en  raison  des  phénomènes  douloureux  qui  se  produisent  dans 
le  territoire  des  sciatiques,  au  cours  de  l'évolution  de  ces  syqdromes 
cliniques. 

Rappelons  donc,  pour  les  préciser,  les  caractères  différentiels  de 
ces  syndromes  et  la  topographie  de  ces  régions.  On  sait  que  la  queue 
de  cheval  correspond  à  cette  région  que  constitue  l'ensemble  des 
racines  sacrococcygiennes.  Celles-ci  accolées  dès  leur  point  d'émer- 
gence forment  un  faisceau  entouré  par  les  méninges  dans  le  canal 
vertébral,  et  se  dissocient  au  fur  et  à  mesure  qu'elles  arrivent  aux 
troQsde  conjugaison  qui  leur  correspondent. 

Le  cône  terminal  est  la  partie  inférieure  de  la  moelle  à  laquelle 
le  f  rof.  Raymond  reconnaît  pour  limites  en  haut  le  3*  segment 
sacré,  médullaire;  en  bas  le  fllum  terminal. 

Au-dessus  du  cône  terminal,  Minor  reconnaît  une  région  corres- 
pondant par  sa  partie  inférieure  à  la  3"  sacrée  et  par  sa  partie 
supérieure  à  la  4*  lombaire.  Cette  région  a  été  appelée  épicône. 

Le  dessin  que  nous  avons  établi  (fig.  17)  permettra  de  se  rendre 
compte  exactement  de  ces  divisions  et  des  racines  qui  leur  corres- 
pondent. 

En  résumé  queue  de  cheval,  cône  terminal  et  épicône,  s'étagent 
comme  des  zones  superposées,  et  dont  les  besoins  de  la  clinique  ont 
justifié  la  division. 

Malgré  leur  proximité  et  l'ensemble  des  symptômes  qui  leur  sont 
communs,  chacune  de  ces  régions  manifeste  cliniquement  quelques 
symptômes  qui  leur  sont  particuliers. 

A  quels  symptômes  reconna!tra-t-on  une  lésion  de  la  queue  de 
cheval?  Quand  ils  traduisent  un  trouble  de  la  sensibilité  dans  le 
domaine  des  racines  qui  lui  correspondent,  c'est-à-dire  des  racinçs 
sacrées  et  des  dernières  lombaires.  Or  toutes  ces  racines  ont  leur  ori- 
gine dans  les  deux  segments  médullaires,  épicône  et  cône  terminal  ; 
et  il  s'ensuit  qu'une  lésion  globale  de  la  queue  de  cheval  reproduira 
la  symptomatologie  complète  de  Tépicône  et  du  cône. 

Par  contre,  une  lésion  localisée  à  l'épicône  donnera  des  troubles 
de  la  sensibilité  dans  le  domaine  des  !'•,  2%  3*  sacrées  et  4«  et  5»  lom- 
baires, et  une  atteinte  du  cône  terminal  produira  des  anesthésies  dans 
la  sphère  des  3«  et  4*  sacrées,  en  môme  temps  qu'apparaîtront  des 
troubles  sphinctériens  et  génitaux.  Dans  la  majorité  de  ces  cas,  on 
assiste  à  l'évolution  de  troubles  bilatéraux  *. 

1.  Leçons  cliniques  du  prof.  Raymond. 
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Fig.  17.  —  La  queue  de  cheval  avec  rorigine  des  racines  an  nireau  da  cône  médullaire  et  de 
répicôno  :  A  droite  en  bas,  l'origine  et  la  formation  du  grand  nerf  sciatique  (schématique). 
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La  sciatique  radiculaire  se  présente  différemment  : 

En  effet,  révélant  la  symptomatologie  d'une  lésion  occupant  unila- 
téralement  Tépicône  ou  le  cône  terminal,  [voire  parfois  les  deux 
ensemble,  la  bciatique  radiculaire  se  différencie  de  ces  syndromes 
bilatéraux,  que  nous  envisagions  plus  haut,  par  Tabsence  constante 
de  troubles  sphinctériens  et  de  troubles  génitaux  et  par  son  unilaté- 
ralité'. 

Posés  ces  faits,  nous  devrions,  pour  être  complets,  établir  une 
étiologie  de  la  sciatique  radiculaire*. 

C'est  là  un  chapitre  d'attente  :  les  autopsies  n'existent  pas  sur  ce 
point,  et  nous  ne  pouvons  que  tirer  des  déductions  cliniques. 

Dans  les  observations  que  nous  rapportons,  quelles  maladies 
voyons-nous  affecter  nos  sujets? 

Sur  6  cas,  trois  fois  la  syphilis  non  douteuse  dont  on  trouve  des 
reliquats  sous  forme  de  cicatrices,  soit  au  gland,  soit  sous  forme 
d'orchite  syphilitique,  avec  des  cicatrices  certaines  sur  les  membres. 

Deux  fois  l'alcoolisme  et  Tabsinthisme  avec  surmenage  profes- 
sionnel et  traumatisme,  et  la  tuberculose  une  fois  avec  le  trauma- 
tisme également. 

En  tenant  compte  de  la  prépondérance  de  la  syphilis  comme  fac- 
teur étiologique  dans  les  localisations  radiculaires,  comment  pour- 
rons-nous nous  représenter  la  lésion? 

Il  est  vraisemblable,  d'après  les  habitudes  de  la  syphilis,  d'après 
le  trajet  des  racines  au  voisinage  des  méninges,  d'après  les  résultats 
de  la  ponction  lombaire  qui  a  pu  montrer  dans  un  cas  de  la  lympho- 
cytose,  qu'il  s'agit  d'un  processus  méningé  unilatéral,  dont  la  chro- 
nicité et  l'ancienneté  expliqueraient  à  la  fois,  et  l'évolution  insi- 
dieuse, et  la  fixité  des  phénomènes  morbides. 

Étant  donnée  l'absence  de  vérification  anatomique,  qui  seule  pour- 
rait nous  fixer  sur  la  nature  et  le  siège  exact  de  la  lésion,  nous  pen- 
sons qu'il  est  préférable  de  repousser  les  termes  de  méningite  ou 
de  radiculite  sciatique,  et  de  qualifier  les  cas  que  nous  avons  décrits 
en  ne  tenant  compte  que  de  ce  que  nous  apporte  la  clinique. 

Nos  malades  se  présentent  avant  tout  comme  des  individus 
affligés  de  sciatique. 

Par  ce  motif  nous  gardons  ce  terme,  mais  nous  y  ajouterons  le 
qualificatif  de  radiculaire,  étant  donnée  l'objectivité  des  troubles  de 
la  sensibilité. 

Nous  pouvons  donc  conclure  : 


1.  Cestan  et  Babonneix,  Gaz,  hôp.^  190t,  n**  19. 

2.  Thèse  Billaier,  Paris,  1905. 
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Qu'à  côté  de  la  sciatique  névralgie  et  de  la  sciatique  névrite 
tronculaire,  relevant  d'une  altération,  d'une  compression  du  tronc 
lui-même,  dans  un  point  de  son  trajet,  et  dont  les  troubles  de  la 
sensibilité  ont  une  topographie  segmentaire,  il  existe  an  autre  type 
clinique,  très  fréquent,  que  nous  dénommons,  pour  les  raisons 
énoncées  plus  haut,  sciatique  radiculaire. 

Cette  sciatique  radiculaire  peut  être  causée  par  l'altération  d'une 
ou  plusieurs  racines,  de  même  que  par  une  lésion  de  la  totalité  des 
racines  qui  constituent  le  nerf  sciatique. 
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SUR    L'ACTION    THÉRAPEUTIQUE 

DE  LA  DIGITOXIINE   SOLUBLE  (CLOÈTTA) 

Par  I.  OECIKAS  (Bucarest) 


Parmi  les  médicaments  ayant  une  affmité  pour  certains  organes, 
il  n'en  est  pas  qui  se  concentre  autant  que  la  digitale  sur  la  circula- 
tion. Elle  influe  sur  cette  fonction,  compliquée  et  harmonique,  dans 
son  ensemble;  elle  élève,  à  dose  moyenne,  le  travail  circulatoire; 
elle  provoque,  à  dose  toxique,  une  série  de  troubles  de  ce  système 
jusqu'à  l'arrêt  du  cœur.  L'action  de  la  digitale  sur  la  circulation 
n'est  pas  simplement  excitante  ou  paralysante  selon  le  degré,  elle 
est  combinée  comme  le  mécanisme  circulatoire.  Elle  l'exerce  en 
partie  par  les  nerfs,  mais  surtout  directement  sur  l'automate  mus- 
culaire qu'est  le  cœur  et  sur  les  muscles  des  vaisseaux. 

L'action  thérapeutique  de  la  digitale  est  également  remarquable; 
quand,  par  une  discordance  dans  les  impulsions,  les  excitations, 
par  une  perturbation  dans  l'équilibre  entre  les  forces  de  propulsion 
et  les  résistances,  ou  par  une  lésion  dans  les  appareils,  la  circula- 
tion est  dérangée,  entravée  ou  languissante,  la  digitale  apaise,  va 
trouver  les  forces  de  réserve,  les  tend,  les  coordonne  et  arrive  à 
remettre  la  circulation  en  marche  régulière,  au  point  de  donner  le 
change  sur  des  altérations  parfois  profondes  de  ce  système. 

Aussi  a-t-elle  un  champ  d'application  très  large;  toutes  les  lésions 
des  organes  de  la  circulation,  sans  distinction,  et  les  altérations 
d'autres  organes  en  relation  mécanique  avec  elle,  la  croissance  trop 
rapide,  l'obésité;  les  affections  du  système  nerveux  et  les  affections 
les  plus  variées  des  différents  organes  en  rapport  de  réflexes  avec  la 
circulation;  les  intoxications,  les  affections  constitutionnelles  et 
locales  versant  des  toxines  dans  le  sang,  les  états  de  fatigue  et  de 
surmenage  de  toute  sorte,  tous  peuvent  arriver  à  indiquer  l'usage 
de  la  digitale;  ils  provoquent  une  même  insuffisance  circulatoire  et 
produisent  tous  la  dégénérescence  des  appareils  nervomusculaires, 
immédiate  et  aiguë,  ou  ne  survenant  que  lentement  et  après  une 
période  de  travail  redoublé  de  leur  part  en  compensation  des  lésions 
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primordiales.  Régulateur  et  tonique  du  système  circulatoire,  la 
digitale  Taide  à  passer  une  période  difficile,  ou  lui  permet  de  réta- 
blir un  équilibre  dérangé.  Les  processus  qu'elle  y  suscite  ou  qu'elle 
active  ne  sont  pas  connus;  il  y  a  toute  raison  de  les  supposer  de 
nature  trophique;  bien  souvent,  à  la  suite  de  l'emploi  de  la  digitale, 
nous  voyons  non  seulement  une  dilatation  revenir,  mais  l'hyper- 
trophie s'effectuer. 

Mais,  bien  qu'usuelle,  la  digitale  n'est  pas  d'emploi  facile;  souvent 
elle  refuse  son  action,  rarement  elle  la  produit  en  excès.  C'est  que, 
d'abord,  la  drogue  n'est  pas  toujours  la  même;  par  diversité  d'ori- 
gine et  par  détérioration  ultérieure  elle  montre  des  oscillations 
d'efficacité  pharmacologique  jusqu'à  400  p.  100.  D'autre  part,  elle 
n'est  que  peu  réductible  pour  nos  organes  digestifs,  qu'elle  affecte 
plus  ou  moins;  d'où  une  absorption  difOcile  et  différemment  limitée; 
sa  diffusion  dans  l'économie  ne  peut  être  que  lente;  de  même  son 
élimination.  Aussi  l'action  de  la  digitale  est  généralement  tardive  et 
incertaine,  et  il  est  naturel  que  des  doses  successives  se  rencontrent 
dans  l'organisme  et  unissent  leur  action  ;  le  cumul  est  le  principe 
même  de  la  médication  prolongée,  qui  n'atteint  le  degré  d'intoxica- 
tion que  par  une  administration  trop  prodigue  et,  surtout,  une  élimi- 
nation insuffisante.  On  comprend  aussi  que  l'action  de  la  digitale 
soit,  de  plus,  soumise  à  des  variations  importantes  qui  dépendant 
d'une  disposition  individuelle  générale  ou  locale  du  patient,  laquelle 
peut  encore  changer  temporairement. 

Cette  sorte  de  physiologie  de  la  digitale  ne  peut  être  corrigée  par 
aucune  t  méthode  ».  Elle  prime  la  question  de  la  qualité  même  de 
la  drogue,  dont  on  essaie  d'obtenir  des  sortes  similaires  en  récoltant 
les  feuilles  à  une  même  époque,  en  les  desséchant  sur-le-champ  et 
en  composant  des  mélanges  des  différentes  provenances. 

Or,  plus  l'isolement  du  principe  actif  de  la  digitale  s'imposait, 
plus  le  succès  s'est  fait  attendre.  Ce  qu'on  s'est  empressé  de  nommer 
la  digitaline  n'est  qu'un  composé  de  plusieurs  corps  plus  toxiques 
les  uns  que  les  autres  et  en  proportion  diverse  :  des  deux  substances 
obtenues  par  une  analyse  plus  parfaite,  cristallisables  et  d'action 
analogue  à  celle  des  feuilles,  la  digitaline  vraie  (Kiliani)  n'est  pas  la 
principale;  c'est  la  digitoxine,  isolée  par  Schmiedeberg,  qui  dans  le 
laboratoire  et  à  la  clinique  rappelle  de  plus  près  la  digitale.  Mais 
la  digitoxine  cristallisée  est  insoluble  dans  l'eau;  aussi  est-elle  loca- 
lement très  irritante;  elle  agit  irès  lentement  et  expose  particuliè- 
rement au  cumul  ;  d'autre  part,  elle  est  toxique  à  doses  telles  quTl 
n'y  a  pas  moyen  de  la  prescrire  avec  la  sûreté  et  l'aisance  qui 
apparti^ment  à  un  traitement  aussi  délicat  et  aussi  journalier. 
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Ce  fut  donc  presque  un  événement  quand,  Tannée  dernière,  le 
professeur  Naunyn,  autorité  en  la  matière,  présenta  une  digitoxine 
libre  des  défauts  qui  ont  exclu  la  première  de  la  thérapeutique, 
soluble  dans  Teau  et  admissible  par  les  voies  stomacale,  sous-cutanée, 
intra-velneuse;  des  observations  prises  dans  sa  clinique  lui  permet- 
taient déjà  de  la  juger  favorablement.  Quelques  jours  après  parut  la 
description  par  l'auteur  même  de  cette  découverte,  le  professeur 
Cloetta  de  Zurich;  la  nouvelle  digitoxine  soluble^  ou  digalène,  est 
amorphe,  mais  sa  composition  élémentaire  est  identique  à  celle  de 
la  digitoxine  cristallisée;  de  même  son  action  physiologique;  sa  solu- 
bilité est  due,  comme  son  état  amorphe,  à  une  dispositon  des  molé- 
cules; il  ne  s'agit  pas  d'un  état  colloïdal;  rapidement  diffuse,  elle 
irrite  peu  et  développe  Taclion  propre  à  la  digitale  de  suite;  grâce  à  sa 
solubilité,  elle  arrive  à  l'élimination  avant  que  les  nouvelles  doses 
surviennent  et,  ainsi,  n'expose  pas  à  la  cumulation.  Elle  est  expédiée 
en  solution,  à  25  p.  100  de  glycérine,  au  titre  de  0.0003  par  centi- 
mètre cube;  c'est  la  dose  qui  peut  être  répétée  dans  la  journée. 

Un  cas  bien  semblable  à  celui  décrit  par  Naunyn  où  la  digitale 
restait  inefficace  et  où  les  diurétiques  ne  pouvaient  rien  contre 
l'hydropisie,  m'a  fait  penser  à  la  digitoxine  Cloetta.  Elle  m'a  donné 
ce  que  j'avais  attendu  d'elle;  dans  deux  autres  cas,  elle  s'est  mon- 
trée aussi  utile.  Voici  mes  observations  : 

I.  —  H.,  soixante-deux  ans,  rentier  après  avoir  ardûment  travaillé;  obèse 
pendant  Tàge  moyen,  il  en  est  revenu  lentement  à  un  poids  normal,  sans 
maladie.  L'hiver  dernier,  il  a  souffert  d'une  toux  tenace  avec  expectora- 
tion, et  de  suffocations  momentanées.  La  toux  est  beaucoup  moins  forte, 
mais  les  accès  de  suffocation  le  prennent  plus  fréquemment,  surtout  la 
nuit,  sans  cause  apparente,  et  quand  il  monte  des  escaliers  ;  par  moments, 
il  se  sent  faible  à  croire  qu'il  va  s*éteindre.  Il  sent  constamment,  surtout 
après  les  repas,  comme  une  pierre  qui  lui  pèse  sur  Testomac  et  lui  fait 
mal.  Il  manque  d'appétit;  il  est  constipé.  Il  n*a  jamais  abusé  du  vin  ou  du 
tabac;  il  n*a  pas  eu  la  syphilis.  Son  état  empire  malgré  le  traitement  qu'il 
suiL 

État  :  petit,  faible,  squelette  fin,  muscles  flasques,  cheveux  rares  et  très 
blancs;  teint  cyanotique-ictérique;  paupières  grosses,  yeux  proéminents, 
humides,  injectés,  ictériques;  pouls  petit,  faible,  irrégulier  (104),  présen- 
tant de  rares  interruptions.  Dyspnéique,  haletant,  toussant  rien  qu'à  se 
déshabiller.  Rien  d'anormal  dans  les  pupilles,  dans  le  nez;  bouche  édentée, 
langue,  gosier  en  ordre.  Cou  trop  large  pour  ce  corps,  les  sternocléido- 
mastoîdiens  saillants.  Thorax  en  inspiration,  à  excursions  limitées.  Choc 
cardiaque  invisible,  légère  ondulation  de  Tépigastre.  Percussion  quasi 
tympanique;  les  bases  s'arrêtent  plus  haut,  notamment  à  gauche.  La 
roatité  précordiale  n'est  obtenue  que  par  la  percussion  profonde.  Le  bruit 
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respiratoire  affaibli  mais  bruyant,  par  endroits  de  gros  râles,  quelqaes 
sibilants.  Bruits  du  cœur  faibles,  le  premier  accompagné  d*un  souflle  diffus, 
plus  intense  au  sternum,  à  droite,  au  niveau  de  la  troisième  côte;  le 
second,  légèrement  accentué  à  l*artère  pulmonaire,  mais  diffus.  Foie  proé- 
minent de  deux  doigts,  palpable.  Pieds  légèrement  œdématiés.  Traces 
d'albumine  dans  Turine  très  foncée. 

Emphysème,  myodégénérationy  exsudation  dans  la  plèvre  gauche. 

12  mars.  Galomel  0,20,  jalap  1,0,  gomme-gutte  0,10  dans  la  matinée; 
morphine  0,01  la  nuit.  Régime  lacté. 

13.  Nuit  tranquille,  après  plusieurs  selles  liquides.  Pouls  100,  urine  800, 
digitale  1 ,0  en  infusion  ;  la  nuit,  morphine. 

14.  Nuit  agitée.  Pouls  108,  urine  500,  digitale  0.50  en  infusion. 

15.  Nuit  agitée.  Pouls  100,  urine  900,  diurétine  2,0  en  4  p. 

16.  Nuit  mauvaise;  nausées;  langue  chargée.  Pouls  110,  urine  1000; 
soude,  laurier-cerise,  menthe;  la  nuit,  morphine. 

17.  Nuit  meilleure;  pouls  100,  urine  1  200.  Les  pieds  enflent  plus  fort,  le 
scrotum  est  œdématié.  Digitale  0,20,  théobromine  0,40  en  4  p. 

18.  Somnolence.  Pouls  100,  urine  800.  Même  traitement. 

19.  Somnolence.  Pouls  120,  urine  600.  Dyspnée  forte.  L'anasarque  avance. 
Théocine  0,50  (noix  vom.,  soude,  oléosucre  menthe)  en  2  p. 

21.  Nuit  sans  sommeil  mais  tranquille.  Pouls  100,  urine  1 000.  Même  trai- 
tement. 

22.  Somnolence;  nuit  mauvaise.  Pouls  120,  urine  1 100.  Même  traitement. 

23.  Somnolence;  nuit  très  mauvaise.  Orthopnée,  pouls  120,  urine  400. 
Jalap,  calomel,  gomme-gutte,  morphine  la  nuit. 

24.  Plusieurs  selles  copieuses:  dort  bien,  respire  aisément.  Pouls  100, 
urine  1  300.  Galomel  0,06  en  trois  p. 

25.  Nuit  passable.  Pouls  iOO,  urine  1000.  Même  traitement. 

26.  Après  deux  selles,  nuit  passable.  Pouls  iOO,  urine  1 400.  Même  trai- 
tement. 

27.  Nuit  mauvaise,  dyspnée.  Pouls  110,  urine  400.  Digitale  0,30  (d'une 
autre  provenance),  théobromine  0,45  (en  3  p.). 

28.  Nuit  mauvaise.  Pouls  108,  urine  600.  Même  traitement. 

29.  Nuit  mauvaise.  Pouls  100,  urine  800.  Même  traitement. 

30.  Nuit  très  mauvaise,  orthopnée,  somnolence.  Pouls  90,  urine  800. 
Drastique;  morphine. 

31.  Plusieurs  selles  liquides.  Dort  bien,  transpira  beaucoup.  Pouls  100, 
urine  1 200.  Théocine  (sod.  acét.)  0,60  en  3  p. 

1<"^  avril.  Nuit  tranquille.  Pouls  100,  urine  1  600.  Môme  traitement. 

2.  Nuit  mauvaise  ;  vertige,  nausée.  Pouls  110,  urine  500.  Soude,  menthe. 
La  nuit,  morphine. 

3.  Somnolence,  dyspnée.  Pouls  110,  urine  400.  Anasarque  beaucoup  aug- 
menté les  derniers  jours,  ainsi  que  Texsudation  pleurale;  le  ventre  gonfle. 
Digalène  1  centimètre  cube,  injecté  dans  le  flanc  à  neuf  heures,  de  même 
à  sept  heures. 

4.  La  douleur,  surtout  à  la  suite  de  la  seconde  injection,  a  été  très  forte 
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et  a  duré  toute  la  nuit;  vertige.  Pouls  liO,  urine  600.  Même  traitement 
(deux  injections  de  digalène  à  i  cent.  cube). 

5.  Nuit  excellente.  Pouls  95,  urine  i  900.  Même  traitement,  de  deux  injec- 
tions de  digalène  à  i  centimètre  cube. 

6.  Nuit  bonne.  Pouls  90,  urine  2400.  Injections  comme  hier. 

7.  Nuit  excellente.  Pouls  50,  urine  3  800.  Quinine,  caféine. 

8.  Pouls  60,  urine  3000.  Quinine,  caféine. 

9.  Pouls  65,  urine  2200.  Quinine,  caféine. 
iO.  Pouls  65,  urine  2000.  Quinine,  caféine. 

H.  Pouls  65,  urine  2000.  Les  œdèmes  sont  effacés,  les  exsudations  dis- 
parues; le  foie  est  revenu  à  ses  dimensions,  il  n'est  plus  palpable;  Faction 
du  cœur  s*est  relevée;  les  bruits  sont  plus  clairs,  le  premier  entouré  d*un 
souffle  léger. 

II.  —  F.,  vingt-six  ans;  deux  enfants  vivants.  Il  y  a  deux  mois,  influenza. 
Taille  moyenne,  bien  bâtie;  dyspnéique;  pouls  très  petit,  140;  tempéra- 
ture normale.  Moitié  gauche  du  thorax  ne  vibre  pas,  la  matité  y  est 
absolue,  la  résistance  de  pierre.  Le  cœur  est  refoulé  à  droite  du  sternum, 
atteignant  la  ligne  parasternale,  son  axe  longitudinal  n'est  pas  allotigé 
(percussion  profonde)  ;  le  choc  est  faible,  les  bruits  sont  sourds.  Les  som- 
mets, le  poumon  gauche  normaux.  Pleurésie,  myocardite.  La  patiente  refuse 
la  ponction. 

21  mars.  Régime  lacté.  Hydragogue. 

22.  Eut  plusieurs  selles  liquides.  Pouls  100,  urine  1100.  Digitale  1,20, 
infusion. 

23.  Pouls  100,  urine  900.  Digitale  0,60  infusion. 

24.  Pouls  45,  urine  1  600.  Éther,  quinine,  camphre. 

25.  Pouls  45,  urine  1  200  (elle  n'a  pris  que  la  moitié  de  son  lait  et  point 
d'eau).  Coca-kola. 

26.  Pouls  60,  urine  1  000.  Calomel  0,05  en  3  p. 

27.  Pouls  60,  urine  800.  Calomel,  id. 

28.  Eut  trois  selles.  Pouls  60,  urine  1  400.  Calomel,  id. 

29.  Pouls  90,  urine  600. 

30.  Pouls  120,  urine  300.  Elle  sent  depuis  la  nuit  des  douleurs  à  la  poi- 
trine et  à  répaule  gauche;  elle  a  de  la  fièvre  (37^8).  Citrate  de  magnésie 
dans  la  matinée.  Théocine  (menthe,  soude)  0,60  en  2  p.  dans  Taprès-midi. 

31.  Pouls  100,  urine  900,  température  36<>6.  Théocine,  id. 
l«r  avril.  Pouls  100,  urine  2200.  Théocine,  id. 

2.  Pouls  120,  urine  350,  température  Zl^o.  Dyspnée  très  forte.  Ponction, 
évacuation  de  600  grammes;  injection  de  1  cent,  cube  1/2  d'adrénaline 
(i  p.  100,  Parke-Davis). 

Le  liquide  est  limpide,  contient  des  traces  d'albumine,  des  leucocythes, 
de  très  rares  polynucléaires,  quelques  lamelles  et  des  épithèles;  pas  de 
microbes  que  décèle  la  coloration. 

3.  Pouls  110,  urine  700.  Théocine,  etc.,  0,60  en  2  p. 

4.  Pouls  100,  urine  1 600.  Théxine,  id. 
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5.  Pouls  110,  urine  500.  Diurétine  (noix  vomique,  menthe,  soude)  2,0  ea 
4  p. 

6.  Pouls  120,  urine  900.  Mal  à  restomac,  sensibilité  au  creux  stomacal, 
nausées,  langue  chargée.  Citrate  de  magnésie  30. 

7.  Eut  trois  selles.  Pouls  110,  urine  1200.  (Elle  a  bu  beaucoup  d'eau 
minérale.) 

8.  Pouls  120,  urine  300.  Oigalène  1  centimètre  cube  dans  le  flanc,  le  soir. 

9.  Nuit  mauvaise  à  <^use  de  fortes  douleurs  au  point  dlnjection.  Pouls 
120,  urine  600.  Digalène  1  centimètre  cube  dans  le  flanc,  le  matin,  de  même 
le  soir. 

10.  Pouls  90,  urine  1  900.  Digalène  deux  injections  comme  hier. 

11.  Pouls  80,  urine  3  000  (je  n'ai  plus  de  digalène).  Théocine,  etc.,  0,60 
en  2  p. 

12.  Pouls  80,  urine  3  000  et  plus.  Théocine,  id. 

13.  Pouls 80,  urine  3000.  Théocine  id. 

14.  Pouls  90.  urine  2  000.  Théocine  id. 

15.  Pouls  105,  urine  400.  Digitale  0,10.  Caféine  0,30  (benz.  sod.). 

16.  Pouls  95,  urine  800.  Digitale,  caféine,  id. 
1>.  Pouls  80,  urine  1  800.  Digitale,  caféine,  id. 

18.  Pouls  80,  urine  2  400.  Digitale,  caféine,  id. 

19.  Pouls  80,  urine  2  400.  Digitale,  caféine,  id. 

20.  Pouls  50,  urine  1  900.  Vertiges,  bourdonnements  d'oreilles,  nausées, 
camphre,  quinine,  éther. 

21.  Pouls  50,  urine  1  600.  Quinine,  éther. 

22.  Pouls  60,  urine  1  500.  Kola-coca. 

23.  Pouls  70,  urine  1  000.  Kola-coca. 

24.  Pouls  75,  urine  1 500.  lodure  de  fer  et  de  potassium. 

25.  Pouls  80.  La  patiente  s'est  promenée  en  ville  sans  la  moindre  gène  les 
deux  derniers  jours;  elle  n'est  que  rarement  dyspnéique  et  plutôt  sans 
cause;  l'exsudat  s'est  retiré,  laissant  paraître  les  pseudomembranes  (matité 
relative  et  vibrations  de  la  voix);  le  cœur  est  proportionnellement  moins 
retiré  que  ne  l'est  l'exsudat;  les  bruits,  qui  se  sont  améliorés  dès  l'appa- 
rition de  la  diurèse,  sont  toujours  sourds  et  diffus  :  la  patiente  est  envoyée 
à  la  montagne  ;  je  ne  Tai  plus  revue. 

in.  —  F.,  trente-cinq  ans;  deux  grossesses,  la  première  avec  mort  au 
septième  mois,  la  seconde  à  terme,  l'enfant  mourant,  du  reste,  le  lendemain. 
Elle  n'a  jamais  souffert  avant  son  mariage,  mais  après,  beaucoup,  de 
migraine.  Après  son  premier  accouchement  elle  sent  son  haleine  devenir 
courte,  surtout  aux  efforts;  pendant  sa  deuxième  grossesse  on  constata  de 
l'albumine  dans  l'urine  et  on  recommanda  le  régime  lacté.  Depuis  lors,  il  y 
a  quatorze  mois,  elle  fut  prise  de  dyspnée  et  de  palpitations  à  chaque 
fatigue  :  elle  a  ainsi  renoncé  à  monter  des  escaliers  et  a  beaucoup  limité  ses 
mouvements;  d'ailleurs,  ses  pieds  gonflent  continuellement.  Le  mari  nie 
avoir  eu  la  syphilis. 

18  mai.  Grande,  corpulente,  cyanotique,  dyspnéique.  Pools  110,  petit, 
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déprimable ;  pupille  normale.  Choc  diffus,  assez  fort;  léger  bruit  de  chat 
diastolique.  Matité  du  III<^  cartilage  dr.  au  V*'  intercostal  gauche,  à  la  ligne 
para-axillaire;  souffle  systolique  fort  et  long,  souffle  plus  faible  et  fin  pré- 
systolique,  tous  deux  à  la  pointe,  le  premier  d'égale  intensité  à  la  base. 
Le  second  bruit  accentué  à  Tartère  pulmonaire.  Limite  inférieure  du  pou- 
mon plus  élevée  à  gauche.  L'abdomen  gonflé;  le  foie  augmenté  de  volume, 
pas  palpable.  Grandes  lèvres  œdématiées;  hémorroïdes,  rien  aux  organes 
génitaux  internes.  Les  pieds  gonflés.  Urine  claire  avec  traces  d'albumine  ; 
pas  d^éléments  formés. 

Insuffisance  et  sténose  de  la  mitrale. 

Elle  est  traitée  depuis  quatre  semaines  à  la  digitale,  caféine,  spartéine. 

Hydragogue.  Régime  lacté. 

19.  Pouls  90,  urine  800.  Digalène  1  centimètre  cube  en  injection  dans  le 
flanc,  le  matin  ;  idem  le  soir. 

20.  A  souffert  toute  la  nuit  à  la  suite  des  injections.  Pouls  90,  urine  900. 
Elle  refuse  les  injections.  Théocine  0,50  en  2  p. 

21.  Nuit  mauvaise.  Pouls  100,  urine  1  800.  Vertiges,  nausées,  agitation, 
angoisse.  Bromure  de  potassium  1,50. 

22.  Pouls  130,  urine  800.  Digitale  0,30  en  3  p.,  morphine. 

23.  Pouls  iiO,  urine  800.  Digitale  id. 

24.  Pouls  110,  urine  700.  Digitale  id. 

25.  Pouls  110,  urine  600.  L'anasarque  augmente;  la  dyspnée  ne  lui 
permet  pas  de  se  coucher  ;  exsudât  dans  la  plèvre  gauche,  arrivant  jusqu'au 
milieu  de  Tomoplate.  Digalène  1  centimètre  cube  en  injection  dans  le  flanc. 
Théocine  (soude,  noix  vomique,  menthe)  0,60  en  3  p. 

26.  Pouls  110,  urine  1 200.  Digalène,  deux  injections  de  1  centimètre  cube 
(à  neuf  et  à  trois  heures). 

27.  Pouls  iOO,  urine  2000.  Digalène,  deux  injections.  Théocine  0,60. 

28.  Pouls  90,  urine  4  000  et  plus.  Digalène,  deux  injections. 

29.  Pouls  80,  urine  4000  et  bien  plus. 

30.  Pouls  80,  urine  plus  de  4000.  Les  pieds  sont  dégonflés,  elle  s'est  un 
peu  promenée  en  ville. 

31.  Pouls  75,  urine  plus  de  trois  litres. 

l<^'juin.  Pouls  75,  urines  abondantes.  Il  n'y  a  plus  trace  d'exsudation; 
les  limites  de  la  matité  précordiale  paraissent  s'être  rapprochées;  les  souffles 
sont  très  distincts  ;  le  deuxième  à  l'artère  pulmonaire  nettement  accentué. 

J*ai  encore  employé  le  digalène  dans  le  cas  suivant. 

IV.  —  H.,  quarante  et  un  ans.  Hérédité  diabétique  du  côté  paternel. 
Grand,  gros,  ventru;  pouls  60,  large,  mou,  dépressible.  Essoufflé  par  le 
déshabillage.  Choc  faible,  diffus.  Matité  précordiale  du  3«  cartilage  droit  à 
la  5«  côte  gauche,  à  la  ligne  para-axillaire;  souffle  doux,  large  au  premier 
à  la  base.  Foie  très  grand,  à  peine  palpable,  sensible.  Côlon  très  dilaté. 

Diabète^  dyspepsie,  myasthénie  cardiaque. 

Il  vient  de  rentrer  de  Garlsbad,  où  il  s'est  senti  très  fatigué,  il  a  eu  de 
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fréquents  vertiges  et  même  une  défaillance.  Glycose,  avant  Garlsbad,  i7â 
dans  2100,  en  vingt-quatre  heures,  disparue  à  la  fin  de  la  cure;  traces 
d^aibumine  (selon  des  analyses  qu'il  garde). 

20  mai.  Régime  de  viande,  œufs,  légumes  verts.  Repos  au  lit,  lavements 
chauds  journaliers  à  Teau  salée  et  à  Thuile. 

ht  psiBHrt  aesMifc  ckaqiie  jotor  plna  faible;  les  pieds  deviennent  œdéma- 
teux. , 

26.  Digalène,  1  centimètre  cube  en  injection  an  fliciic,  iiMrti&  et  soir. 

27.  Il  se  sent  beaucoup  tonifié  ;  la  diurèse  a  repris  sensiblement,  le  po«ls 
est  meilleur.  Digalène  deux  injections. 

28.  Il  se  dît  très  satisfait;  il  urine  beaucoup,  il  a  desselles  régulières, 
sans  lavements. 

29.  Pouls  60  fort.  Quinine,  digitale,  fer,  aloès. 

8  juin.  Il  est  très  satisfait.  La  matité  précordiale  parait  resserrée;  le 
ventre  est  moins  gonfié;  le  foie  revenu,  n'est  ni  palpable,  ni  sensible.  Gly- 
cose  1,40  dans  900,  eu  vingt-quatre  heures,  par  un  régime  mélangé. 

Ces  observations  sont  trop  peu  nombreuses  pour  prouver  en 
faveur  de  la  digitoxine  soluble,  mais  elles  s'ajoutent  à  un  grand 
nombre  d'observations  antérieures,  importantes  par  leur  exactitude, 
leur  variété  et  leur  concordance.  MM.  Walti,  Bibergeil,  Klemperer, 
Kottmann,  Dennig,  Hochheim  et  autres  sont  unanimes  à  conclure 
que  ce  médicament  produit  Taction  propre  à  la  digitale  tout  comme 
la  produit  cette  drogue,  quand  son  emploi  a  bien  réussi;  qu'il  la 
produit  constamment,  ou  à  peu  près,  et  assez,  promptement;  qu'il 
n'est  pas  irritant;  qu'il  permet  de  le  doser,  et  n'expose  pas  à  la 
cumulation.  Il  se  distingue,  par  ces  qualités,  de  la  digitale  comme  de 
la  digitoxine  cristallisée. 

M.  Bibergeil  l'a  administré  uniquement  par  la  voie  stomacle  ;  il 
a  obtenu  de  pleins  effets;  la  plupart  des  observateurs  ont  choisi 
la  voie  hypodermique.  M.  Kottmann,  après  une  première  série 
d'observations  traitées  par  l'injection  sous-cutanée  du  médicament, 
estimant  que  son  action  était  toujours  trop  lente  pour  ce  qu'on  pou- 
vait désirer,  l'a  inoculé,  dans  une  seconde  série  d'observations,  par 
injection  intraveineuse;  l'action  digitalienne  obtenue  a  été  éclatante. 
La  pression  du  sang  s'élève  généralement  en  cinq  minutes,  sous  le 
coup  de  Tinjection,  à  des  degrés  notables  et  cet  effet  dure  plusieurs 
jours;  la  diurèse  en  général  dure  plus  longtemps  encore  et,  sou- 
vent, elle  atteint  des  volumes  invraisemblables;  la  fréquence  du 
pouls  en  souffre  rarement  *,  son  rythme  jamais;  l'action  du  médica- 
ment n'a  aucun  caractère  toxique,  en  particulier  il  semble  ne  point  se 

1.  Dans  mes  observations,  le  pouls,  trop  fréquent,  revenait  au  nombre  de  pul- 
sations correspondant  à  l'âge,  au  sexe,  etc.,  du  patient. 
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porter  sur  les  artères  du  cœur  et  du  cerveau  comme  les  autres 
cardiotoxiques;  mais  tandis  qu'il  agit,  de  même,  surtout  par  les  vais- 
seaux, il  contracte  le  plexus  splanchnique  et,  en  particulier,  tea 
artères  musculaires  et  superflcielies. 

M.  Kottmann  a  employé  la  digitoxine  soluble  par  injection  intra- 
veineuse, en  outre,  contre  la  cardiasthénie  typhique,  dans  la  pneu- 
monie, contre  Toedème  pulmonaire,  avec  un  égal  succès  pour 
Tamélioration  du  pouls;  il  juge  extraordinaire  Faction  de  cette 
injection  dans  un  cas  d'asthme  cardiaque  qu'elle  a  coupé  instantané- 
ment. L'emploi  du  médicament  par  cette  voie  aurait  encore  l'avan- 
tage de  n'exiger  qu'une  seule  injection  par  jour,  laquelle,  en  plus, 
n'entraîne  aucune  douleur.  Mais  pour  obtenir  l'action  digitalienne 
par  injection  directe  du  médicament  dans  la  circulation,  il  faut  des 
doses  bien  plus  élevées;  M.  Kottmann  en  a  injecté  impunément  des 
quantités  qui,  administrées  à  un  témoin,  dans  le  même  espace  de 
temps,  parlavoiebuccale,ontproduitdes  elTets  toxiques.  M.  Kottmann 
croit  pouvoir  expliquer  ce  paradoxe  par  l'élimination  immédiate  du 
médicament  introduit  dans  le  sang. 

M.  Dennig  affirme,  sans  plus  de  détails,  avoir  obtenu  par  la  voie 
intraveineuse,  les  mêmes  résultats  que  M.  Kottmann. 

L'association  des  diurétiques,  en  particulier  de  la  théocine, 
augmente  l'efTet  du  médicament. 

En  somme,  il  incombe  à  l'expérience  clinique  de  mieux  fixer  les 
indications  à  la  recherche  d'améliorer  les  procédés  d'incorporation 
et  surtout  de  préciser  et  concréter  le  médicament,  qui  présente 
les  défauts  d'une  spécialité  pharmaceutique;  mais  il  est  acquis 
que  la  digitoxine  Cloetta  constitue  un  progrès  réel  et  signalé  dans 
la  médication  digitalienne  :  c'est  la  digitale  d'action  égaie,  sûre, 
prompte,  maniable  et  contrôlable.  L'application  du  médicament  par 
voie  hypodermique  est,  sauf  la  douleur,  aisée  et  inofîensive;  selon 
moi,  c'est  de  la  voie  hypodermique  qu'il  peut  être  actuellement 
question;  pour  un  usage  moins  pressant,  on  dut  recourir  à  la  voie 
stomacale. 

P.  S.  —  Récemment  le  D' Sasaki,  expérimentant  l'action  de  la  digi- 
toxine Cloetta  sur  le  cœur  de  la  grenouille,  a  conclu  à  son  tour  que 
ce  médicament,  appliqué  immédiatement  ou  par  injection  sous- 
cutanée,  produit  les  mêmes  efTets  sur  la  circulation  que  l'infusion  de 
digitale,  avec  cette  différence,  en  faveur  de  la  digitoxine,  que  cette 
dernière  ne  provoque  des  phénomènes  d'arthymie  qu'aux  derniers 
stades  de  l'empoisonnement  digitalien  et  à  bien  moindre  degré. 
M.  Sasaki  a  obtenu,  d'ailleurs,  avec  la  digitoxine  pure,  les  mêmes 
courbes  qu'avec  la  digitoxine  Cloetta. 
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ÉTUDE 
SUR  LA  DËRJNIÊRË  ÉPIDÉMIE  DE  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

ET  DES 

FIÈVRES   GASTRO-INTESTINALES 

PAR   AUTO-INFECTTON,  A   ATHÈNES 
Par  le  D''  Spiridion  Jean  KANELLIS 

Médecin  de  Thôpital  Elpis,  d*Alhënes. 


L'épidémie  de  fièvre  typhoïde  et  des  fièvres  gastro-intesUnales 
par  auto-infection  qui  a  sévi  à  Athènes  pendant  les  mois  de  juin  et 
de  juillet  1904  peut  être  attribuée  à  deux  causes  : 

l""  aux  pluies  survenues  pendant  le  mois  de  mai  et  qui  ont  conta- 
miné l'eau  des  réservoirs  et  les  conduites  d'eau; 

2o  Au  mauvais  état  des  égouts,  à  leur  mauvais  entretien  et  à  la 
stagnation  des  eaux  malpropres  dans  les  rigoles. 

C'est  à  ces  différentes  causes  que  nous  attribuons  l'origine  des 
600  cas  qui  ont  été  constatés  pendant  le  cours  de  cette  épidémie, 
et  celle  de  17  cas  que  nous  avons  observés,  car  ils  se  sont  pré- 
sentés dans  les  différents  quartiers  de  la  ville. 

Nous  avons  observé  ces  17  cas  entre  le  18  mai  et  le  25  juillet  1904  ; 
pour  la  plupart  ils  n'ont  présenté  qu'une  forme  légère  et  une 
moyenne  de  durée  d'un  mois  environ. 

Nous  avons  vu  parfois  la  fièvre  typhoïde  débuter  par  un  mouve- 
ment fébrile  depuis  38*"  le  matin  jusqu'à  39^,5  le  soir,  durant  ainsi 
3  ou  4  jours,  parfois  5,  suivi  d'une  apyrexie  complète  de  2  à  4  jours 
pour  reprendre  après  la  marche  caractéristique  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Dans  d'autres  cas  nous  avons  vu  au  commencement  de  la  fièvre 
typhoïde  et  surtout  les  quatre  premiers  jours  la  température  du  corps 
descendre  le  matin  jusque  vers  3&>,5  et  36*^,8,  tandis  que  le  soir  elle 
revenait  à  39*  et  39*^,5;  après,  la  température  augmentait  successive- 
ment même  le  matin.  Cependant  nous  avons  vu  deux  autres  cas  qui 
ont  passé  toute  la  marche  clinique  avec  une  température  flottant 
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seulement  entre  37*^,4  et  38®,5.  Nous  avons  rencontré  nos  cas  à  tous 
les  âges,  depuis  trois  ans  jusqu'à  soixante-deux  ans,  et  nous  avons 
remarqué  que  dans  cette  petite  épidémie  la  contagion  de  la  fièvre 
typhoïde  se  produisait  aussi  d'une  personne  à  l'autre,  à  deux  ou 
trois  membres  de  la  même  famille  par  contagion  du  premier  ou 
deuxième  malade. 

La  plupart  de  nos  cas  peùdant  toute  leur  durée  étaient  accompa- 
gnés de  constipation  et  nous  ordonnions  l'administration  deux  fois 
par  jour  d'un  lavement.  Dans  un  de  nos  cas  nous  avons  observé 
l'apparition  d*im  abcès  au  siège  chez  un  enfant  de  trois  ans.  L'abcès 
fut  opéré  par  notre  confrère  M.  Bataîmis,  chirurgien. 

Dans  la  plupart  de  nos  cas  et  surtout  dans  ceux  qui  se  sont  pro- 
longés plus  de  quarante  jours,  pendant  cette  petite  épidémie  nous 
avons  trouvé  le  pouls  plus  fréquent  que  ne  le  comportait  la  tempé- 
rature fébrile  pour  ainsi  dire  :  c'est  ainsi  qu'avec  une  température 
de  dS""  à  dS^'yS,  nous  avions  130  et  140  pulsations,  tandis  que  nous 
savons  qu'habituellement  le  pouls,  pendant  la  durée  de  la  fièvre 
typhôYde,  est,  dans  la  plupart  des  cas,  plus  lent  par  rapport  à  la 
température  fébrile. 

Dans  tous  nos  cas  l'intelligence  du  malade  était  claire,  nous 
n'avons  nullement  observé  un  état  typbique;  seulement  la  première 
et  la  deuxième  semaine  de  la  maladie,  un  délire,  à  intervalles 
espacés,  faible,  tranquille  et  n'apparaissant  qu'aux  heures  noc- 
turnes. 

Nous  avons  constaté  pendant  cette  épidémie  que  nous  pouvons 
administrer  la  quinine  avec  une  certaine  efficacité  la  première 
semaine.  Nous  croyons  cependant  qu'elle  est  nuisible  et  non  sans 
danger  pendant  les  autres  semaines,  parce  qu'elle  a  alors  une 
influence  toxique  sur  le  cœur  déjà  affaibli  par  le  microbe  d'Ëberth. 
Nous  avons  prescrit,  la  quatrième  semaine,  la  quinine  à  un  enfant 
de  deux  ans,  ayant  comme  température  39»  à  40o,6;  après  l'adminis-' 
tration  du  médicament  (30  centigr.  dans  l'espace  de  deux  heures), 
le  pouls  était  devenu  très  petit  et  parfois  intermittent;  ce  ne  fut 
qu'après  une  injection  de  sérum  artificiel  caféine,  que  le  pouls 
revint,  quelques  heures  plus  tard^  à  son  premier  état. 

Au  point  de  vue  du  traitement  nous  avons  trouvé  très  efficace 
l'enveloppement  des  malades  toutes  les  deux  heures  dans  un  drap  de 
lit  trempé  dans  l'eau  froide,  tant  que  la  température  était  élevée, 
c'est-à-dire  au-dessus  de  39'',  ou  lavage  de  to  ut  le  corps  avec  de  Peau 
vinaigrée,  ou  bain  à  la  température  de  27  degrés  Réaumur,  c'est^ 
à-dire  selon  les  indications  chaque  fois. 

Comme   alimentation,  le  lait,  le  bouillon,  du  vin  généreux  blanc 
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dans  les  formes  accompagnées  de  constipation,  rouge  noir  dans  les 
formes  accompagnées  de  diarrhée.  Eau  d'Amaroussion  avec  cognac 
et  limonade.  Lavage  trois  fois  par  jour  de  la  bouche  avec  une  solu- 
tion boriquée  à  3  p.  100,  compresses  froides  sur  la  tête  et  sur  le 
ventre,  emploi  interne  modéré  d*antiseptiques  et,  dans  les  cas  pro- 
longés, des  injections  du  sérum  artificiel  caféine. 

Nous  n'avons  eu  aucun  cas  de  mort.  Dans  un  cas  où  nous  avons 
été  appelé  en  consultation  par  notre  confrère  Ârist.  Zounas,  pour  un 
enfant  de  trois  ans,  qui  se  trouvait  au  vingt-cinquième  jour  de  sa 
maladie  et  chez  lequel  la  température  s'éleva  deux  fois  et  pendant 
quelques  heures  à  44 "^jS,  nous  avons  observé  des  symptômes  ménin- 
gitiques,  c'est-à-dire  paralysie  des  extrémités  supérieures  et  infé- 
rieures droites,  insensibilité  complète  à  la  piqûre  de  l'aiguille,  stra- 
bisme, état  comatique,  convulsions  à  plusieurs  reprises,  dilatation  et 
inégalité  des  pupilles,  léger  opisthotonos,  constipation,  vomissements 
rares,  pouls  très  fréquent  jusqu'à  150,  faible  et  parfois  intermittent. 
Cette  situation  se  prolongea  pendant  vingt  jours,  après  quoi  les 
symptômes  de  méningite  eberthienne  disparurent  un  à  un,  et  l'enfaDt 
entra  en  convalescence,  ne  conservant  encore  qu'une  légère  parésie 
de  l'extrémité  supérieure  et  inférieure  droite. 

Mais  à  côté  de  ces  cas  de  fièvre  typhoïde,  nous  avons  eu  d'antres 
cas  de  fièvres  gastro-intestinales  par  auto-infection,  qui  ont  duré  de 
5  à  12  et  22  jours.  Ces  cas  provenaient  de  fermentation  et  de  décom- 
position intestinates  et  de  leur  absorption  ;  le  nombre  de  ces  cas  et 
leur  intensité  augmentait  chaque  fois  que  la  température  atmosphé- 
rique s'élevait;  nous  les  avons  constatés  à  tous  les  âges,  mais  sur- 
tout, chez  les  enfants  âgés  de  quelques  mois  jusqu'à  douze  ans, 
parce  que,  à  cet  âge,  les  digestions  gastro-intestinales  sont  facilement 
déviées  et  que  l'élévation  de  la  température  atmosphérique  a  une 
influence  plus  grande  sur  leur  production. 

La  durée  de  ces  fièvres  allait,  selon  notre  avis,  parallèlement  aux 
conditions  fonctionnelles  actives  où  se  trouvaient,  chez  le  malade,  le 
foie,  la  rate  et  le  filtre  sécrétoire  du  parenchyme  rénal,  ainsi  que  la 
réaction  phagocytaire  de  l'organisme  du  malade.  Outre  cela,  il  faut 
aussi  considérer  la  contribution  qu'apporte,  en  grande  partie,  à 
l'intensité  et  à  la  durée  des  fièvres  auto-infectieuses,  gastro-intesti- 
nales, le  terrain  organique  du  sujet,  c'est-à-dire  ses  chimismes  et  ses 
éléments  dynamiques  et  physiques,  le  sexe,  l'âge,  l'habitude,  la 
manière  de  vivre,  la  saison  de  l'année,  l'hérédité,  le  caractère  etla 
constitution. 

Dans  tous  ces  cas  la  réaction  de  Widal,  faite  par  le  D""  D.  Sotiriadès, 
bactériologue,  fut  négative. 
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La  température  fébrile  dans  ces  cas  montait  depuis  38"*  jusqu'à 
SO^'^S  et  40^,2,  mais  nous  avons  eu  aussi  des  cas  pendant  lesquels  la 
température  flottait  entre  37^,2  et  38«,5.  Dans  les  fièvres  auto-infec- 
tieuses gastro-intestinales,  le  commencement  était  accompagné  de 
frissons,  de  fièvre  jusqu'à  40,  ordinairement  de  sueurs,  d'étourdisse- 
ments,  de  céphalalgie,  de  pesanteur  du  côté  du  cœur,  d'embarras 
gastrique,  parfois  de  nausées,  autrefois  d  anorexie  persistante, 
d'autres  fois  de  vomissements.  Il  était  suivi  de  météorisme  du 
ventre ,  de  douleurs  légères  et  de  borborygmes.  La  langue  était 
saburrale  et  couverte  d'un  enduit  blanchâtre. 

Les  moyens  qui  nous  ont  paru  les  plus  efficaces  au  traitement  de 
ces  fièvres  ont  été  la  purgation  du  ventre  et  les  antiseptiques,  la 
diète  hydrique  composée  exclusivement  de  Tusage  de  lait,  bouillon 
et  à'eau,  aussi  longtemps  que  durait  la  fièvre  et  quelques  jours 
après. 

Ces  fièvres  septiques,  qui  proviennent  d'une  absorption  endogène 
ou  exogène  de  substances  septiques,  avaient  des  formes  difiérentes, 
mais  cependant  analogues  aux  micro-organismes  dont  provenait  la 
contagion.  Il  serait  à  désirer,  à  l'avenir,  que  l'on  notât  avec  soin 
toutes  les  observations  cliniques  et  qu'elles  soient  soumises  à  un 
examen  bactériologique  complet  et  sévère.  Il  est  connu  que  la  plu- 
part des  septicémies  pathologiques  dans  les  climats  chauds  sont  dé 
provenance  intestinale;  parmi  les  bactéries  que  l'on  rencontre  dans 
les  infections  intestinales,  en  dehors  du  coli-bacille  commun,  existe 
le  proteus  de  Hauser  avec  le  bacille  pyocyanique. 

Au  point  de  vue  général,  ces  fièvres  gastro-intestinales  auto*infec- 
tieuses  proviennent  de  l'absorption  de  substances  septiques  qui  se 
trouvent  dans  le  tube  gastro-intestinal,  ou  des  saprophytes  qui  se 
trouvent  normalement  et  vivent  à  l'intérieur  du  tube  gastro-intes- 
tinal et  qui,  grâce  à  des  conditions  particulières,  acquièrent  de  la 
virulence  et  deviennent  pathogènes  en  produisant  Tauto-infection 
de  l'organisme  humain;  ou  enfin,  des  micro-organismes  pathogènes 
eux-mêmes  qui  végètent  comme  des  saprophytes  dans  le  tube  gastro- 
intestinal et  qui,  sous  l'influence  des  conditions  spéciales,  aug- 
mentent le  fonctionnement  morbigène;  ces  dernières  conditions 
sont  réalisées  par  difl*érents  troubles  des  fonctions  gastro-intesti- 
nales. 

Les  recherches  relatives  aux  graves  infections  de  provenance 
intestinale,  très  fréquentes  dans  les  pays  chauds,  offrent  un  vaste 
champ  d'études  aux  cliniciens  et  aux  expérimentateurs. 

Nous  du  moins,  pour  les  fièvres  paratyphiques  ainsi  appelées  der- 
nièrement et  qui  proviennent  des  paracoli- bacilles  et  des  bacilles 
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paratypbiques,  nous  ne  les  rangeons  pas  dans  une  classe  particu- 
lière, mais  dans  la  classe  des  fièvres  gastro-intestinales  par  auto- 
infection, qui,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  proviennent  non 
seulement  du  coli*bacille  commun,  mais  encore  des  processus  bio- 
logiques de  différents  microbes  qui  dérivent  de  diverses  décomposi- 
tions septiques. 

En  terminant  nous  émettons  l'opinion  que  jusqu'à  maintenant  nous 
connaissons  dans  notre  pays  cinq  espèces  de  fièvres  continues,  qui 
sont  d'après  leur  fréquence  : 

1**  Les  fièvres  auto-infectieuses  gastro-intestinales  ; 

2"*  Les  fièvres  typhoïdes  ; 

3*  Les  fièvres  palustres  rémittentes  et  continues; 

k"  Les  fièvres  mixtes  ou  compliquées  mutuellement; 

S""  Les  fièvres  de  Malte,  qui  se  rencontrent  souvent  en  Grèce. 
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Par  L.  LANDOUZY 

Profetteor  à  la  Facolté  de  Médecine  de  Paris. 


En  dépit  des  réserves  que,  peut-être,  on  fera  sur  le  fond  de  la  thèse 
présentée  par  le  D**  V.  Galippe,  son  livre  ^  retiendra  l'attention  des  médecins 
et  des  historiens  autant  que  celle  des  moralistes  et  des  sociologues  :  il 
est  le  merveilleux  développement  d'un  chapitre  de  Pathologie  Générale 
que  l'auteur,  il  y  a  cinq  ans,  donnait  à  la  Revue  de  Médecine,  sur  l'hérédité 
des  anomalies  des  maxillaires  et  des  dents  ^. 

Tant  il  est  vrai  que  la  constatation  d'un  fait,  mince  en  apparence,  peut 
amener  le  biologiste  à  s'attaquer  aux  problèmes  les  plus  ardus,  tel  celui 
de  la  Dégénérescence;  tant  peut  être  utile  à  l'éclaircissement  des  diffîciies 
questions  de  Pathologie  Générale  et  de  Sociologie,  l'appoint  de  médecins 
qui  savent  mettre  un  esprit  encyclopédique  au  service  de  leurs  études 
spécialisées. 

Gomme  le  dit  son  érudit  préfacier,  M.  Henri  Bouchot  :  c  Cet  ouvrage,  si 
prodigieusement  documenté,  est  une  révolution  en  histoire.  Cest  le  début 
de  toute  une  littérature  dont  nous  pouvons  dès  aujourd'hui  prévoir  les 
conséquences.  Les  sciences  historiques  se  traînent  dans  des  redites,  des 
publications  d'archives,  des  aperçus  philosophiques  a  priori,  dont  nous 
n'avons  que  faire.  Il  est  temps  de  faire  intervenir  le  facteur  essentiel,, 
l'homme  tel  qu'il  est  et  tel  qu'il  fut.  » 

Cet  ouvrage,  dirons-nous  à  notre  tour,  est  un  chapitre  de  Pathologie 
Sociale  :  puisque,  abordant  le  problème  de  l'hérédité  de  dégénérescence 
par  un  côté  net  et  particulier;  étudiant  dans  les  familles  souveraines  la 
transmission  coutumière  de  tares  ancestrales,  le  D**  Galippe  nous  amène  k 
tirer  nous-mêmes  des  conclusions  touchant  l'avenir  de  l'individu,  de  la 
famille  et  de  la  race  :  quoi  de  plus  social  que  pareilles  études  et  pareilles 
conclusions? 

La  moralité  du  livre  est  que  l'hygiène  des  mariages  devrait  être  comprise 
autrement  qu'elle  ne  l'est  partout,  les  choses  allant,  en  matière  d'unions 
humaines,  à  l'inverse  des  pratiques  adoptées  par  les  éleveurs,  comme 

1.  A  propos  de  la  Dégénérescence,  et  de  la  Tuberculose,  maladies  sociales. 

2.  L'Hérédité  des  stigmates  de  dégénérescence  et  les  familles  souveraines,  par  le 
D'Y.  Galippe,  de  TAcadémie  de  Médecine;  préface  de  M.  Henri  Bouchot;  avee 
278  flgures  dans  le  texte.  Paris,  Masson  et  C'«,  éditeurs,  1905. 

3.  Revtte  de  Médecine,  t.  XXI,  1901,  page  817  et  suivantes. 
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nous  le  disions,  il  y  a  des  années  déjà,  à  propos  de  la  transmission  héré- 
ditaire possible  de  la  prédisposition  tuberculeuse  ^ 

Les  unions  animales  ne  se  font-elles  pas  différemment  des  unions 
humaines  depuis  que  les  éleveurs  se  sont  aperçu  qu*une  consanguinité 
prolongée  aboutissait  à  la  dégénérescence,  dont  témoigne  la  diminution  de 
la  "^  taille  et  de  l'ossature  ;  tout*  comme  les 'déformations  squeleltiques 
dénoncent  une  consanguinité  outrée.  Informés  et  avertis,  les  éleveurs  n'ont 
plus  d'autres  préoccupations  que  la  pratique  des  sélections  opportunément 
conduites,  toutes  choses  '  méconnues  des.  mariages  aristocratiques,  faits 
d'ordinaire  :  de  questions  d'alliance,  de  parenté  même;  de  questions  de 
castes,  d'influence,  de  privilèges  et  de  fortune,  plutôt  que  de  considérations 
de  santé,  de  vigueur  et  de  jeunesse  des  futurs  conjoints? 

Voilà  comme  la  dégénérescence,  entrée  dans  les  familles,  s'y  développe, 
s'y  fixe  et  s'y  perpétue. 

En  médecine  comme  en  zootechnie,  la  dégénérescence,  on  le  sait,  se 
définit  un  état  pathologique  de  l'être,  qui,  comparativement  à  ses  géné- 
rateurs, est,  pour  un  quelque  chose,  amoindri  dans  sa  résistance  psycho- 
physique;  dégénérescence  dont,  chez  l'homme,  sont  responsables  les 
défauts  d'une  civilisation  qui  viole  les  lois  de  la  nature,  tout  comme,  chez 
les  animaux,  est  responsable  de  la  dégénérescence  leur  domestication. 

Médecins  et  éleveurs  reconnaissent  la  dégénérescence  à  des  dispositions 
organiques  et  fonctionnelles,  homologues  ou  analogues,  transmises  par  les 
générateurs  aux  engendrés  ;  d'où  médecins  et  éleveurs  considèrent  comme 
stigmate  de  dégénérescence  toute  disposition,  congénitale  et  permanente, 
détruisant  l'harmonie  biologique  préétablie  dans  la  race. 

C'est  assez  faire  comprendre,  qu'à  côté  des  manières  de  dégénérescence, 
qui,  facilement  aperçues  dans  l'habilus,  dans  la  taille,  dans  la  confor- 
mation de  la  tète  et  des  membres,  il  en  est  d'autres,  qui  faites  de  dévia- 
tions intellectuelles,  affectives  ou  morales,  sont  de  constat  et  d'appréciation 
plus  difficiles.  C'est  pour  cela,  que,  tout  à  l'heure,  cherchant  à  montrer, 
plutôt  qu'à  définir  la  dégénérescence  dans  l'amoindrissement  de  la  résis- 
tance du  dégénéré,  nous  prenions  soin  de  noter  les  déviations  psychiques 
en  parallèle  avec  les  déviations  physiques. 

La  clinique  montre  combien,  souvent,,  les  tares  ancestrales  d'ordre 
intellectuel  (défaut  de  proportion,  d'équilibre  et  -  d'harmonie  dans  les 
fonctions  psychiques)  sont  associées  aux  dégénérescences  physiques,  sans 
que  pourtant  leur  alliage  s'impose,  sans  que  pourtant  les  doses  de  dégéné- 
rescence physique  et  morale  soient  adéquates. 

A  telle  enseigne  que  la  dégénérescence  peut  porter  si  partiellement  sur 
les  sphères  intellectuelles  de  l'individu,  que  celui-ci,  aux  yeux  du  commun, 
pourra  passer  pour  n'avoir,  par  exemple,  que  le  visage  disgracié  de  la 
nature.  N'empêche,  que,  d'ordinaire  —  question  de  plus  ou  de  moins, 
question  de  choses  frustes  ou  éclatantes  —  tout  dégénéré,  tout  désharrao- 
nique  au  physique  l'est  en  quelque  point  au  amoral;  le  dégénéré  même 

1.  Hérédité  de  graine  et  d'état  dialbésique.  Tuberculose  héréditaire  typique 
et  atypique;  Revue  de  Médecine,  année  1891,  page  411. 
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supérieur  (comme  disent  les  psychiatres)  trahissaDt  au.  psychique,  par 
quelques  fissures,  sa  dégéoéresceoce,  et  cela  alors  que  ses  tares  physiques 
sont  si  grosses  qu'elles  sautent  aux  yeux. 

C'est  en  cela  que  Tétude  des  stigmates  de  dégénérescence,  que  Tétude  de 
tous  les  stigmates,  du  mince  au  grossier,  est  intéressante.  Quoique  nous 
sachions  nous  tenir  en  garde  contre  les  analogies  et  les  généralisations, 
quoique,  en  Médecine  plus  encore  qu'en  Droit,  les  procès  doivent  toujours 
s'instruire  dans  le.  détail  des  espèces,  nous  sommes  trop  inrormé  par  les 
Maîtres  qui  sont  l'honneur  de  la  psychiatrie  française,  par  l'enseignement 
des  Esquirol,  des  Morel,  des  Marcé,  des  Falret,  des  Lasègue,  des  Magnan, 
des  Legrain  et  des  Féré;  nous  sommes,  disons-nous,  trop  bien  Inlormé 
pour  savoir  ne  pas  considérer  la  dégénérescence  comme  un  bloc  dans 
lequel,  qualitativement  et  quantativement  parlant,  s'associent  sans  s'unifier, 
s'identifier,  ni  s'équivaloir,  les  marques  de  déchéance. 

C'est  ce  qui  fait,  pour  ainsi  parler,  l'attrait  des  stigmates  de  dégéné- 
rescence, puisque,  du  corporel,  peut,  en  une  certaine  mesure,  s'induire 
l'intellectuel.  Il  est  entendu  que  si  l'induction  nous  en  dira  peu  ou  prou 
sur  l'étendue  et  la  valeur.de  l'esprit  du  dégénéré,  elle  a  toutes  chances  de 
nous  renseigner  —  et  n'est-ce  pas  là  le  point  important,^  pour  la  diagnose 
comme  pour  la  prognose?  —  sur  la  question  de  savoir  comment  ledit  indi- 
vidu est  en  équilibre  moral,  et  ce  qu'est  son  harmonie  intellectuelle? 

Si,  par  des  faits  cliniques  de  dégénérescence,  c'était  ici  le  moment  de 
montrer  la  continuité  des  liens  qui  rattachent  le  physique  au  moraU  nous 
trouverions  dans  le  livre  du  D*"  Galippe,  comme  dans  les  études  historiques 
de  Jacoby,  de  Brachet  et  du  D**  Cabanes,  maints  exemples  à  l'appui  de 
cette  thèse  intéressante  pour  les  moralistes  comme  pour  les  éducateurs,  à 
savoir,  que  les  déviations  organiques  héréditaires  n'allant  guère  sans 
quelques  déviations  psychiques,  il  est  permis  d'arguer  de  la  constatation 
des  premières  pour  craindre  les  secondes.  C'est  en  cela,  pour  le  dire  en 
passant,  qu'il  nous  apparaît  que  les  philosophes  grecs  avaient  bien  raison 
de  mettre  la  beauté  et  la  santé  au  rang  des  vertus. 

Les  exemples  de  déséquilib ration,  de  dégénérescence,  n'abondent  pas 
seulement  dans  les  familles  souveraines  étudiées  par  le  D^*  Galippe.  On  en 
pourrait  citer  maints  autres  empruntés  à  la  biographie  de  certainis  dégé- 
nérés supérieurs,  qui  doivent  à  la  prépondérance  exagérée  d'une  ou  de 
plusieurs  de  leurs  facultés  intellectuelles,  d'avoir  leur  nom  inscrit  dans 
l'histoire,  tels  Socrate,  Pascal,.  Descartes.  A  ce  propos,  ne.  serait-il  pas 
mieux  de  les  appeler  des  désharmoniques  plutôt  que  des  dégénérés,  ces 
hommes,  qui,  pour  maladifs  qu'ils  fussent,  trouvèrekit  moyen,  par  leur 
génie,  de  régénérer  l'humanité? 

.  N'est-ce  pas  le  cas,  par  exemple,  de  l'auteur  du  Discours  de  la  Méthode; 
combien  désharmonique  pourtant,  si  nous  en  jugeons  par  ses  portraits, 
notamment  par  celui  que  trace  M.  Brunetière? 

c  Tout  le  monde  a  vu  au  Louvre,  dans  le  tableau,  de  Franz  Hais,  cette 
face  maigre,  au  nez  tors  et  aux  cheveux  bourrus,  à  la  lèvre  pendante,  à  la 
moue  dédaigneuse,  aux  yeux  inquiets  et  perçants  du  gentilhomme  et  de 
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l'oiseau  de  naît.  Dans  ce  corps  étrange  habitait  une  àme  aa  moins  bizarre. 
Imaginez  un  homme  génial  et  maniaque,  composé  d'Archimède  et  d*Ar- 
gan,  surveillant  sa  santé,  vivant  de  régime,  comptant  ses  grains  de  sel,  fai- 
sant battre  son  omelette  avec  des  œufs  de  dix  jours,  ni  plus  ni  moins  ;  un 
agité  incapable  de  tenir  en  place,  mystérieux  d'allure,  ayant  la  manie  du 
déménagement,  des  voyages,  des  aventures  et  griffonnant  ses  livres  au 
hasard  des  étapes;  enfin  un  visionnaire  et  un  halluciné  qui  eut  son 
c  démon  »  comme  Socrate,  et  sa  <  nuit  »  comme  Pascal,  se  croyait  inspiré 
de  Dieu  et  sentait,  de  ses  yeux,  jaillir  des  étincelles  qui  illuminaient  les 
ténèbres.  » 

Voilà  comme  l'étude  des  portraits,  aussi  bien  que  des  biographies  com  - 
plètes  des  gens  ayant  une  histoire,  peuvent  servir  à  jeter  de  singulières 
lumières  sur  la  question  si  passionnante  des  dégénérescences,  celles-ci  ne 
dussent-elles  même  n'être  envisagées  qu'aux  seuls  points  de  vue  anatomique 
et  tératologique. 

On  conçoit  combien  il  importe,  pour  ne  pas  se  fourvoyer  dans  un  pareil 
sujet,  de  s'en  prendre,  parmi  les  stigmates  de  dégénérescence,  à  l'examen 
d*un  fait  particulier,  facilement  appréciable  à  la  vue,  comme  tel  laissant 
peu  de  place  aux  interprétations  et  aux  conjectures  qui  font  si  ardue  la 
t&che  des  historiens.  C'est  pourquoi  le  D''  Galippe  se  cantonne  dans  Tétude 
détaillée  d'un  seul  stigmate  de  dégénérescence.  Parmi  les  nombreuses 
déchéances  dont  sont  affectées  les  familles  souveraines  chez  qui  fréquente 
Tauteur,  il  instruit  le  procès  d'une  anomalie,  sans  pourtant  omettre  de 
noter,  chemin  faisant,  d'autres  tares  que  les  tares  faciales. 

C'est  le  prognathisme  inférieur  qui  fera  les  frais  de  l'enquête  ;  c'est  sa 
transmission  à  travers  les  âges,  dans  une  famille  souveraine,  marquée  de 
prognathisme  au  plus  haut  degré,  avec  un  caractère  de  fixité  presque  cons- 
tant, et  qui  l'imposera  d'une  façon  quasi  fatale  aux  autres  familles  souve- 
raines, alliées  ;  c'est  l'étude  de  cette  anomalie  tératologique  qui  forme  l'ar- 
mature de  la  thèse  du  D**  Galippe. 

Le  prognathisme  inférieur  ou  <  avancement  de  la  mâchoire  »  peut  être 
défini  un  fait  tératologique  en  vertu  duquel  les  rapports  de  deux  maxillaires 
et  des  dents  cessant  d'être  normaux,  la  mandibule  est  projetée  en  avant, 
laissant  le  maxillaire  supérieur  en  arrière,  et  donnant  ainsi  à  la  physiono- 
mie un  aspect  rappelant  la  malformation  des  bouledogues.  Cette  mandi- 
bule avancée,  qui  se  voit  parmi  les  traits  de  l'Empereur  Rodolphe  I®**,  tige 
de  la  maison  d'Autriche,  empereur  d'Allemagne  au  xiii*  siècle,  va  au  tra- 
vers de  la  série  des  portraits  de  souverains,  se  retrouver  chez  tous  les  Habs- 
bourg. La  malformation  organique  se  transmettra  avec  une  telle  uniformité, 
constituant  pour  ainsi  dire  un  apanage  de  la  famille,  que  le  stigmate 
imprimera  au  visage  des  Habsbourg  une  originalité  propre.  Le  progna- 
thisme inférieur  et  le  développement  de  la  lèvre  inférieure  les  marqueront 
tous. 

L'enquête  porte  sur  les  familles  souveraines,  d'une  part,  parce  que  ce 
sont  les  seules  dont  on  puisse  suivre  l'évolution  avec  sécurité  pendant  de 
longues  suites  d'années;  d'autre  part,  parce  que,  plus  que  personne,  les 
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maisoQs  royales  oot  connu  Taccamulation  des  causes,  qui,  au  travers  des 
dynasties,  ont  multiplié  et  fixé  les  tares  de  dégénérescence.  Parmi  ces 
causes  il  en  est  qui,  en  quelque  sorte,  font  partie  du  «  casuel  >,  comme  aurait 
dit  familièrement  le  roi  Humbert,  puisque  c*est  ainsi  qu'il  parlait,  certain 
jour  où,  dans  la  campagne  romaine,  il  échappait  à  une  tentative  d'assas- 
sinat. 

C'est,  qu'en  dehors  de  la  consanguinité,  si  souvent  imposée  par  des  con< 
sidérations  ambitieuses,  et  qui  fixe  les  dégénérescences  physiques,  l'exercice 
du  pouvoir  (surtout  l'exercice  du  pouvoir  tel  que  l'ont  connu  les  monarchies 
absolues)  devient  par  lui-même  une  cause  de  dégénérescence.  C'est  là,  appuyée 
sur  de  remarquables  travaux  de  pathologie  historique,  Topinion  de  Jacoby, 
qui  trouve  la  cause  de  la  dégénérescence  dans  l'affaiblissement  de  la  volonté 
du  MOI.  Le  i^rince,  à  qui  tout  est  permis,  pour  qui  tout  est  licite,  qui  a  tou- 
jours raison,  que  personne  ne  contredit  ni  ne  reprend,  dont  les  moindres 
désirs  sont  obéis  avant  que  d'être  exprimés,  jouet  de  ses  instincts,  esclave 
de  ses  penchants,  ne  peut  avoir  qu^une  personnalité,  une  mentalité,  une 
moralité  en  dehors  du  commun.  Pour  parier  encore  comme  Jacoby,  l'homme 
chez  qui  le  pouvoir  affiaiblit  la  volonté  du  moi  est  moins  apte  à  résister  à 
ses  désirs,  à  ses  instincts,  aux  suggestions  ;  chez  lui  est  renforcée  l'action 
réflexe  et  rendue  plus  directe  la  transformation  de  la  perception  en  mouve- 
ment, en  acte;  de  même  que  chez  lui,  est  plus  ou  moins  annulée  l'activité 
des  centres  modérateurs. 

Par  quelque  c6té  qu'on  envisage  les  causes  de  la  dégénérescence  phy- 
sique ou  intellectuelle,  léguée  aux  fils  de  rois  (payant  d'ordinaire,  par  tant 
de  misères,  leur  couronne),  on  ne  peut  s'empêcher  de  reconnaître  qu'il 
serait  étonnant  que  les  souverains»  seuls,  ne  connussent  pas  les  plis  que 
font  au  cerveau  comme  au  corps  les  héritages  professionnels  accumulés. 

Qu'il  y  ait  une  mentalité  princière,  comme  il  y  a  c  jeux  de  princes  »,  la 
chose  va  de  soi  ;  l'histoire  se  charge  de  justifier  les  interprétations  de 
Jacoby.  Combien  de  monarques,  irresponsables  de  leur  jugement  faussé, 
ont,  autrefois  surtout,  cru  leur  condition  supérieure  à  celle  de  l'humanité  ; 
combien  parmi  eux,  bien  avant  et  bien  après  Don  Carlos,  n'ont-ils  pas  parlé 
comme  le  prince  qui  rêve  à  l'empire  de  Chariemagne  '  :  * 

loin  du  faite  où  nous  sommes, 

Dans  Tombre,  tout  au  fond  4e  Tablme  —  les  hommes. 
—  Les  Hommes  I  c'est-à-dire  une  foule,  une  mer. 


C'est  par  la  recherche,  par  la  réunion,  par  la  comparution  des  portraits 
de  familles  souveraines,  chez  qui  fréquente  le  D**  Galippe,  qu'il  fait  sa  docu- 
mentation toute  d'iconographie.  C'est  dans  les  peintures  des  personnages 
appelés  en  témoignage,  que  l'auteur  étudie  le  stigmate  héréditaire,  four- 
nissant, par  surcroit,  à  la  pathologie  historique  des  indications  précieuses, 
puisque  figures  et  biographies  princières  s'accordent  à  montrer,  combien  à 


i.  Hemani,  acte  lY,  scène  du  tombeau. 
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UD  Stigmate  physique,  souvent,  correspondent,  ou  d*autres  stigmates  phy- 
siques, ou  des  anomalies  psychiques,  ceux-ci  et  celles-là  étant  sous  la 
dépendance  des  premiers. 

C*est  en  cela  qu*est  original  et  fécond  le  travail  du  D**  Galippe  qui,  pour 
emprunter  le  langage  de  Renan  :  <  ouvrant  une  nouvelle  série  d*aperçus 
historiques,  crée  une  série  de  documents  négligés  jusqu'à  lui,  ou  montre, 
dans  ceux  qui  déjà  étaient  connus,  ce  qu'on  n'avait  pas  su  y  voir.  > 

La  première  représentation  authentique  du  signalement  des  Hahsbourg 
d'Autriche  se  trouve  au  xvP  siècle,  dans  le  portrait  de  Maximilien  enrant 
et  vieillard,  qui  prognathe,  s'alliant  à  Marie  de  Bourgogne,  fille  du  Témé- 
raire, prognathe  comme  son  mari,  va  par  mariage  renforcer  dans  sa  des- 
cendance Tanomalie  commune  aux  deux  époux.  La  femme  (la  Bourgui. 
gnonne)  aura  forte  part  dans  les  transmissions  d'hoiries  morbides,  que 
nous  retrouvons,  sous  forme  de  prognathisme  et  de  grosse  lèvre  dans  leur 
lignée,  notamment  chez  Philippe  le  Beau,  chez  Marguerite  d'Autriche,  chez 
Gharles-Quint,  chez  Éléonore  reine  de  France  et  chez  Marie  de  Hongrie, 
leurs  descendants  immédiats. 

D'après  cela,  il  semblerait  que  ce  soit  autant  de  France  que  d'Autriche 
que  vienne  la  transmission  du  fameux  stigmate  de  dégénérescence?  Au 
demeurant,  c'est  l'opinion  d'une  intéressée,  c'est  l'opinion  de  la  sœur  de 
Charles-Quint,  d'Éiéonore  d'Autriche,  «  n'ayant  aucune  chose  de  laid  et  à 
quoi  reprendre,  sinon  sa  grande  bouche  et  advancée,  à  la  mode  d'Autriche 
qui  ne  vient  ni  ne  sort  pourtant  pas  de  la  Maison  d'Autriche,  mais  de 
Bourgogne  ».  Ne  lisons-nous  pas  dans  les  Mémoires  du  seigneur  de  Bran- 
tome  que  :  «  une  fois  la  Reyne  Éléonor,  passant  par  Dijon,  visita  de  véné- 
rables sépulcres  de  ses  ayeuls,  les  ducs  de  Bourgogne,  et  fut  curieuse  de 
les  faire  ouvrir  ainsi  que  plusieurs  Boys  ont  fait  des  leurs.  Elle  y  en  vit 
aucuns  si  bien  conservés  et  entiers  qu'elle  y  reconnut  plusieurs  formes,  et 
entre  autres  la  bouche  de  leur  visage.  Sur  quoy  soudain  elle  s'écria  :  c  Ha  ! 
je  pensais  que  nous  tinssions  nos  bouches  de  ceux  d'Autriche  :  mais  à  ce 
que  je  voy  nous  les  tenons  de  Marie  de  Bourgogne,  nostre  ayeule  et  austres 
ducs  de  Bourgogne,  nos  ayeuls.  Si  je  voy  jamais  l'Empereur  mon  frère,  je 
le  luy  dirai,  encore  le  luy  manderay-je.  » 

Les  mariages  consanguins  vont,  les  accentuant,  situer  définitivement  les 
tares  venues  d'Autriche  et  de  Bourgogne,  qu'où  ne  saurait  voir  plus  accen- 
tuées que  dans  le  médaillon  de  Maximilien  II,  empereur  d'Allemagne,  et  de 
sa  femme  Marie  d'Autriche,  fille  de  Charles-Quint,  belle-sœur  de  la  Beyne 
Éléonor,  petite-fille  de  la  Bourguignonne. 

C'est,  par  l'alliance  des  Habsbourg  et  des  Bourguignons,  que  les  maisons 
de  Savoie,  d'Angleterre,  d'Espagne,  de  Portugal,  de  Bavière,  de  Saxe,  de 
Wurtemberg,  de  France,  en  somme  toutes  les  familles  souveraines,  y  com- 
pris celles  qui  ont  régné  sur  le  Brésil  ou  passé  par  le  Mexique,  auront 
même  air  de  famille,  le  prognathisme  inférieur  n'étant,  du  reste,  pas  la  seule 
marque  de  dégénérescence  physique  ou  morale  prophétisant  dès  le 
XVII*'  siècle,  la  déchéance  et  l'impuissance  de  la  race. 
Au  rebours  du  héros  d'Hernani,  s'adressant  lui  aussi  aux  portraits  de  ses 
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aïeux,  c'est  révocation  des  tares  de  leurs  ancêtres  que  les  héritiers  directs 
ou  médiats  des  Habsbourg  pourraient  faire  au  travers  de  Tinterminable 
galerie  de  peintures  ouverte  par  le  D**  Galippe.  Rien  n*est  vivant,  rien  n*est 
parlant  pour  des  médecins  et  des  historiens  comme  cette  iconographie. 
Habsbourg,  Bourgogne,  Valois,  Espagne,  Portugal,  Savoie,  Médicis,  France 
avec  Henri  II,  avec  Henri  lY,  Gaston  d*Orléans,  Louis  XIII,  Louis  XIV,  le 
grand  Dauphin,  la  grande  Demoiselle,  Louis  XV,  Louis  XVI,  Marie-Antoi- 
nette, Louis  XVIII,  Charles  X,  la  comtesse  d^Artois,  Marie-Adélaïde  de 
France,  la  duchesse  d'Angoulème,  le  duc  de  Berry,  le  duc  de  Lorraine,  le 
Régent,  Louis-Philippe,  le  comte  d^Artois,  Louise-Marie -Adélaïde  de  Bour- 
bon-Penthièvre,  etc.,  etc.,  empereurs,  rois,  archiduchesses,  princes  et  prin- 
cesses, laissent  voir,  que  si,  par  le  prognathisme  inférieur  et  par  les  grosses 
lèvres,  tous  ne  sont  pas  défigurés,  tous  sont  marqués. 

La  transmission  du  stigmate  de  dégénérescence  est  de  telle  constance, 
qa'il  suflira  de  Tintroduction  d'un  des  membres  de  la  Maison  d'Autriche 
dans  une  famille  indemne  de  prognathisme,  pour  voir  conférer  la  tare  à  la 
descendance  :  c'est  le  fait  de  la  courte  dynastie  napoléonienne.  L'Empe- 
reur, qui,  non  héritier  de  rois,  sacré  par  le  pape  en  personne,  place  lui- 
même  sur  sa  tête  la  couronne  de  Gharlemagne  pour  marquer  ainsi  qu'il  la 
tient  du  droit  de  son  épée,  voulant  faire  souche  royale,  appelle  au  trône 
de  France  une  archiduchesse  d'Autriche!  Voilà  qbe  réapparaissent,  dans  la 
personne  du  Roi  de  Rome,  la  structure  du  crâne  et  les  aptitudes  patholo- 
giques des  Habsbourg.  Napoléon  aurait  eu,  du  reste,  mauvaise  grâce  à  s'en 
étonner,  lui  qui  n'ignorait  rien  des  tares  originelles  de  la  future  impératrice, 
lui  qui  ne  peut  s'empêcher  de  s'écrier  :  «  Voilà  bien  la  lèvre  autrichienne  » ,  alors 
que  le  général  Lejeune  lui  rapporte  de  Vienne  le  portrait  de  Marie-Louise« 


Entre  les  lignes  de  l'ouvrage  du  D'  Galippe,  s'aperçoit  le  retentissement 
qu'aura  sur  les  affaires  pubUques  la  déchéance  des  familles  souveraines, 
comme  se  devine  l'effondrement  de  plus  d'une  dynastie  marquée  par  la  dégé- 
nérescence. C'est  en  cela  encore  que  les  sociologues  auront  à  faire  état  du: 
livre;  combien  aussi,  les  historiens.  On  n'imaginerait  pas,  de  prime  abord, 
combien  pareilles  études,  aidant  les  chercheurs,  pourraient  servir  à  solu- 
tionner les  problèmes  d'histoire  controversés  :  par  exemple,  la  question  de 
savoir  par  démonstration,  si  l'infortuné  Louis  XVII  est  bien  mort  peu  de 
temps  après  sa  sortie  de  prison;  si  les  revendications  royalistes  des  Naun- 
dorff  sont  fondées.  . 

A  cette  demande,  il  semble  que  le  Dr  Galippe  puisse  répondre  par  la 
négative,  faisant  application  d'un  axiome  qui  nous  est  cher.  C'est  qu'ea 
Médecine,  parfois,  à  l'axiome  du  Droit  Romain  :  pater  est  quem  nuptise^ 
demonstranty  force  nous  est  de  substituer  la  formule  :  pater  est  quem  morbi 
natorum  demonstrant. 

En  ce  sens,  l'enquête  du  D' Galippe  conclut  à  la  non-légitimité  des  Naun- 
dorfif,  pour  ce  que  le  soi-disant  fils  de  Louis  XVI  ne  ressemble,  ni  à  son  père: 
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ni  à  Marie- Antoinette,  alors  qu'il  aurait  dû,  par  quelques  traits  au  moins, 
rappeler  la  physionomie  des  ascendants.  CeU»  en  raison  de  la  fixation  des 
caractères  de  la  physionomie  paternelle  et  maternelle,  d'hérédité  constante; 
d'autant,  que  le  prétendu  fils  de  nos  rois  avait,  par  sa  mère  comme  par  son 
père  prognathes,  «  de  qui  tenir  »  pour  rappeler  les  Habsbourg.  De  fait,  aucun 
des  descendants  des  Naundorff,  pas  plus  du  côté  des  mâles  que  du  côté  des 
filles,  ne  ressemble,  ni  par  le  faciès,  ni  par  la  bouche,  à  Louis  XVI,  à 
Marie-Antoinette  ou  à  Louis  XVIIL 

Même  déoionstration,  celle-ci  en  sens  contraire,  —  si  besoin  s'en  était  fait 
sentir,  —  aurait  pu  être  fournie,  par  Tétude  du  stigmate  de  dégénérescence, 
à  propos  de  Louis -Philippe  roi  des  Français,  que  un  moment,  on  avait 
voulu  faire  passer  pour  être,  par  substitution  d'enfants,  le  fib  d'un  geôlier 
italien.  Son  prognathisme  inférieur  le  marque  trop  pour  qu'il  ne  soit  aisé 
d'établir,  anatomiquement  et  sans  réplique,  sa  filiation  avec  Louis-Philippe- 
Joseph-Égalité. 


Dans  cet  ouvrage,  qu'on  lit  avec  l'intérêt  soutenu  d'un  roman  vécu,  le 
D/  V.  Galippe,  par  l'examen  des  portraits  des  membres  issus  de  l'illustre 
famille  des  Habsbourg,  oomme  par  l'examen  des  portraits  des  maisons  sou- 
veraines alliées  à  l'Autriche,  démontre  donc  péremptoirement  la  fixation 
d'anomalies  faciales,  avec  un  caractère  homotypique  ou  similaire  presque 
constant,  signes  de  dégénérescence,  qui,  apparues  authentiquement  dès 
le  xvr  siècle,  se  retrouvent,  à  quatre  cents  ans  de  distance,  chez  la 
plupart  des  princes  régnant  sur  l'Autriche,  l'Italie,  l'Espagne  et  le  Por- 
tugal, etc. 

L'application  qu'on  peut  faire  de  ces  études,  la  moralité  qu'elle  comporte 
est  que  les  familles  souveraines,  rompant  avec  leurs  habitudes,  —  si  parti- 
culières aux  Bourbons,  —  ont  à  fuir  les  unions  consanguines,  dont  parfois 
peinent  les  peuples,  dont  toujours  sont  victimes  les  enfants.  Quelle  lamen- 
table histoire  que  celle  de  certaines  familles  princières  (maisons  de  Savoie 
et  de  France  notamment)  sur  lesquelles  se  sont  abattues,  avec  lamultimor- 
talité  de  la  progéniture,  tant  de  misères  morbides  t 

Ces  unions,  défectueuses  au  point  de  vue  physique  (les  considérations 
de  santé  venant  les  dernières  au  contrat,  quand  elles  y  sont  appelées),  con- 
duisent les  familles  à  toutes  les  impuissances  dont  l'extinction  est  le  der- 
nier terme,  comme  le  prouve  l'Histoire. 

Ce  fait  que  toutes  les  aristocraties  qui  se  tenant  fermées  n'ont  pas  le 
bon  esprit  d'ouvrir  le  cercle  de  leurs  alliances,  sont  logées  à  la  même 
enseigne;  ce  fait  rend  plus  évidente  la  thèse  des  déchéances  héréditaires. 
De  ceci,  on  trouve  maintes  confirmations;  une  preuve  entre  autres  s'en  ren- 
contre dans  les  remarques  de  M.  Doubleday,  écrivant  en  1858,  à  propos  de 
la  noblesse  anglaise,  que  les  deux  tiers  des  lords  dataient  d'un  siècle  seule- 
ment; et  que,  sur  1527  titres  de  baronnets,  créés  depuis  deux  cents  ans,  il 
n'en  restait  au  commencement  du  xix"  siècle  que  635,  dont  30  seulement 
remontant  à  1611. 
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Ce  sont  pareilles  constatations  qui  faisaient  dire  à  Jacoby  que  la  stérilité, 
les  psychopathies,  la  mort  prématurée  et  finalement  Textinction  de  la  race, 
ne  constituent  pas  seulement  un  avenir  réservé  spécialement  et  exclusive- 
ment aux  dynasties  souveraines.  Pour  lui,  toutes  les  classes  privilégiées,  d'où 
que  vienne  le  privilège»  et  quel  que  soit  ce  privilège,  partagent  le  sort  des 
familles  régnantes,  c<  quoique  à  un  degré  moindre,  et  qui  est  toujours  en 
rapport  direct  avec  la  grandeur  de  leurs  privilèges  et  la  hauteur  de  leur 
position  sociale.  » 

c  C'est  que  les  hommes  paraissent  avoir  été  organisés  en  vue  de  l'égalité. 
Toute  distinction,  en  classes  politiques,  économiques  ou  intellectuelles,  et 
toute  sélection,  qui  est  la  conséquence  logique  de  cette  distinction,  sont 
également  funestes  à  Thumanité.  La  nature  parait  vouloir  se  venger  de  la 
violation  de  ses  lois  et  frappe  cruellement  les  élus,  les  heureux,  les  châtiant 
dans  leur  quatrième  et  dans  leur  septième  génération.  Les  lois  de  la  nature 
sont  immuables  et  malheur  à  qui  les  viole  ;  chaque  privilège  que  Thomme 
s'accorde  est  un  pas  vers  la  dégénérescence,  les  phrénopathies,  la  mort  de 
la  race.  En  abaissant  qui  veut  s'élever  au-dessus  du  niveau  commun  de 
rhumanité;  en  châtiant  les  orgueilleux  et  en  se  vengeant  de  l'excès  de  bon- 
heur, la  nature  charge  les  privilégiés  d'être  eux-^mémes  les  bourreaux  de 
leur  race.  Trop  de  bonheur  offense  et  indigne  les  Dieux,  pensaient  les 
anciens,  et  Fétude  médicale  des  conséquences  de  toute  distinction  intellec- 
tuelle et  sociale,  nous  a  conduit  à  la  même  conclusion  :  «  Humana  impru- 
dentia  impares  esse  voluit  quos  Deus  coœquaverat,  La  folie  humaine  veut 
rendre  inégaux  ceux  que  Dieu  avait  fait  égaux  »,  dit  le  pape  Clément  IV. 

Cette  dégénérescence,  cette  extinction  qui  se  marque  (à  un  degré  moindre 
que  dans  les  maisons  souveraines)  dans  toutes  les  familles  privilégiées, 
c'est-à-dire  fermées,  ont  leur  raison  d'être  ailleurs  que  dans  la  consangui- 
nité vraie  :  il  suffit  que  les  mariages  s'y  fassent  pour  des  raisons  ethniques, 
religieuses,  —  telles  les  unions  entre  Israélites  de  mêmes  clans,  —  écono- 
miques. «  Dégénérescence,  prédispositions  morbides  sont,  comme  l'explique 
Jacoby,  le  résultat  immédiat  et  direct  de  la  position  exclusive  des  familles, 
en  vertu  de  laquelle  les  familles  se  recherchent  pour  s'unir  entre  elles,  choi- 
sissant les  conjoints  dans  le  même  milieu  social,  élevés  identiquement, 
ayant  subi  les  mêmes  influences,  —  influence  de  milieux  morbigènes, 
—  vivant  de  la  même  vie,  coulés  dans  le  même  moule;  ce  qui  fait  que 
l'élément  névropathique,  né  sous  l'inHuence  de  troubles  fonctionnels  de  la 
vie  intellectuelle  et  affective,  se  développe  avec  rapidité  et  arrive  vite  à  sa 
plus  haute  puissance.  Aussi  voyons-nous  les  familles  épuisées,  en  voie  de 
dégénérescence,  refleurir  par  suite  d'une  union  en  dehors  de  leur  caste.  » 

Ces  constatations  montrent,  comme  nous  le  disions  en  commençant,  à 
quelles  préoccupations,  du  petit  au  grand,  nous  devrions  obéir  en  contrac- 
tant les  unions,  d'où  dépendent  l'avenir  des  familles  et  celui  de  la  race. 

A  défaut  de  dispositions  légales  qui,  dans  l'état  actuel,  ne  veulent  rien 
connaître  des  mariages  entre  dégénérés  et  indignes,  ne  pourrait-on  au 
moins,  pour  certains  cas,  introduire  des  atermoiements,  multiplier  les 
obstacles  qui  seraient,  en  matière  d'intérêts  sanitaires,  ce  que  sont  les 
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sommatioDs  respectueuses  vis-à-vis  des  volontés  et  des  conveuances 
paternelles? 

A  défaut  de  toutes  dispositions  légales,  il  appartient  à  l'éducation 
d* armer  les  jeunes  générations  contre  tant  et  de  si  grandes  misères 
évitables.  L'hérédité  pathologique,  pour  n'avoir  pas  de  fatalité  absolue, 
est  de  si  grande  fréquence  qu'on  ne  saurait  trop  se  prémunir  contre  elle. 
Chacun  devrait  être  tenu  de  savoir  z  que  les  tares  congénitales  des  parents 
ont  bien  des  chances  d'être  transmises  aux  enfants  ;  que  ces  tares  ont  droit 
à  reviviscence,  et  cela  de  quelque  avarie  qu'elles  soient  nées. 

C'est  pour  cela,  qu'en  France,  s'accentue  depuis  quelques  années  un 
mouvement  d'opinion,  dont  les  Professeurs  Pinard,  Fournier,  les  Docteurs 
Cazalis,  Beriillon,  Alb.  Mathieu,  Legendre  et  d'autres,  et  nous-méme 
avons -été  les  initiateurs;  mouvement  qui  veut  que  toutes  choses  de  la 
puériculture,  comme  toutes  choses  regardant  la  santé  des  individus,  des 
familles  et  des  collectivités,  soient  enseignées  à  l'école  comme  au  foyer 
domestique,  la  morale  civile  et  reUgieuse  y  étant  mise  au  service  de 
l'Hygiène. 

Nous  demandons  que  la  santé  et  la  force  soieot  enseignées,  honorées  et 
pratiquées  comme  des  vertus,  puisque  vigueur  morale  et  vigueur  physique 
sont  au  premier  rang  de  nos  devoirs  familiaux  et  sociaux.  Ne  sont-ce  pas 
des  vertus  sociales,  dans  Je  vrai  sens  du  mot,  la  santé  et  la  vigueur, 
puisque  la  faiblesse  ou  la  déchéance  de  l'un  quelconque  des  membres 
d'une  famille,  comme  les  manquements  à  l'hygiène  maritale  et  uxorale, 
menacent  de  faire  tort,  à  la  communauté,  aux  enfants,  au  pays  tout  entier? 
C'est  dans  ce  sens  compréhensif  et  de  haute  moralité  que  doit  se  faire 
l'enseignement  domestique.  Ne  serait-il  pas  aussi  étrange  qu'impolitique 
de  ne  pas  préparer,  par  une  éducation  intégrale,  opportunément  donnée, 
les  jeuoes  hommes  et  leurs  futures  compagnes,  à  leur  destinée,  celle 
d'être  en  mesure  de  réaliser  le  bonheur  moral  et  matériel  des  nouvelles 
générations? 

C'est  sur  réflexions  pareilles  que  fînit  le  D^  Galippe,  quand,  pensant  à 
THygiène  du  Mariage  et  aux  difficultés  d'éducation  spéciale  que  comportent 
pareilles  matières,  il  écrit  :  c  Cette  éducation  des  masses,  en  vue  d'une 
procréation  d'individus  meilleurs,  en  dépit  des  préjugés  entretenus  par  une 
fausse  pudeur,  par  une  sentimentalité  excessive,  par  des  idées  religieuses 
trop  étroites,  tendant  à  faire  de  l'humanité,  au  point  de  vue  physiologique, 
une  classe  exceptionnelle  et  à  la  soustraire  aux  règles  étemelles  qui  régis* 
sent  les  êtres  vivants,  sera-t-elle  possible?  Nous  le  croyons  fermement,  et 
nous  comptons  sur  le  temps  pour  venir  à  bout  de  tous  les  obstacles  s'op- 
posant,  aujourd'hui,  à  la  vulgarisation  de  cette  haute  morale,  en  vertu  de 
laquelle  l'avenir  de  la  famille,  celui  de  la  race  devra  primer  toute  autre 
considération.  > 


Après  l'analyse  que  nous  donnons  de  VRérédité  4es  stigmates  de  dégéné^ 
rescence  dans  les  familles  souveraines;  après  les  emprunts  que  nous  lui  faî- 
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sons;  après  le  rapide  exposé  de  tant  et  de  si  graves  questions  que  soulève 
sa  médilation,  le  lecteur  ne  s*étonnera  plus  que  nous  y  trouvions  Toccasion 
et  la  matière  d'aperçus  de  Médecine  Sociale. 

Pareille  enquête  à  celle  menée  par  le  D^^  Galippe,  portant  sur  un  fait  téra- 
tologique  suivi  à  travers  les  destinées  de  tant  de  ramilles  souveraines, 
n'a-t-elle  pas  Tampleur,  et  pour  parler  en  biologiste,  n'a-t-elle  pas  la  saveur 
d'une  étude  expérimentale?  Encore,  pour  parler  en  économiste,  pareille 
information  n'est-elle  pas  le  grand  moyen  dont  puisse  user  la  Politique  si 
elle  veut,  elle«  aussi,  procéder  à  la  manière  des  sciences  expérimentales? 
EnHn,  pour  parler  en  médecin,  la  visite  d'un  tel  musée,  où  sont  rassemblés 
près  de  trois  cents  portraits  princiers,  n'équivaut-elle  pas  à  la  meilleure  des 
leçons  de  polyclinique?  Les  maisons  souveraines,  par  leurs  unions  sélec- 
tionnées à  contre-sens,  ne  se  sont-elles  pas,  toute  révérence  gardée,  prêtées 
à  démontrer  combien  les  individus  et  leur  lignée  se  compromettent  à 
méconnaître  les  lois  immuables  de  la  procréation? 

N'est-ce  pas,  inconscientes  ou  indiiïérentes,  que  les  familles  souveraines 
voyaient  à  leur  foyer  s'asseoir  autant  de  misères  que  de  disgrâces?  Loin 
d*écouter  les  enseignements  de  la  Nature  et  les  leçons  de  l'expérience,  les 
c  grands  de  la  terre  >  se  mettaient  au-dessus  des  lois  civiles  et  religieuses 
qui,  dès  les  premiers  &ges  de  la  civilisation,  prenaient  souci  du  mariage? 

Est-ce  que,  à  chaque  instant,  lors  des  Hançailles  princières,  nous  ne 
voyons  pas  enregistrer  des  bulles,  des  édits,  des  dispenses,  relevant  les 
futurs  conjoints  des  obligations  strictement  imposées  au  commun  des 
mortels? 

Cette  violation  des  lois,  tant  naturelles  que  civiles  et  religieuses,  ^  con- 
tinue encore  de  nos  jours,  apportant,  avec  ses  mêmes  inconséqueno^s,  ses 
mêmes  déchéances.  Cela  est  si  vrai,  qu'il  y  a  quelques  années  seulement, 
nous  avons  vu  Léon  XIII  signifler  aux  maisons  régnantes  d'Europe,  qu'il 
n'accorderait  plus  de  dispenses  autorisant  les  mariages  entre  parents.  Le 
pape,  préoccupé  de  voir  se  faire  nombreux  les  mariages  consanguins  dans 
les  maisons  royales,  conseillait  aux  souverains  de  laisser  leurs  enfants 
épouser  des  princes  qui  ne  fussent  pas  de  sang  royal,  afin,  justement,  d'é- 
viter la  dégénérescence  intellectuelle  et  physique  résultant  de  ces  nnious... 

Combien  n'avons-nous  donc  pas  raison  en  disant,  et  ce  qui  est  mieux  en 
prouvant,  que  c'est  principalement  à  des  aperçus  de  Médecine  Sociale  que 
devait  nous  induire  l'étude  de  la  dégénérescence. 

Par  quelques  côtés  qu'on  l'analyse,  et  où  qu'on  l'envisage,  —  aristocra- 
ties dynastiques,  castes,  aristocraties  de  fortune  ou  d'intérêts  religieux,  etc., 
—  la  dégénérescence  n'apparait-elle  faite  d'étiologie  et  de  pathogénie 
sociales,  et  cela,  au  même  titre,  que  d'autres  états  morbides,  qui,  aussi  et 
à  leur  manière  (la  pandémie  tuberculeuse  '  par  exemple),  sont  fonction  des 
conditions  économiques  des  individus?  La  dégénérescence  n'est-elle  pas 
fille  des  manquements  faits  à  l'Hygiène,  qui  socialement  parlant,  règle  les 

1.  Voir,  du  D'  Romme,  le  remarquable  Rapport  fait  au  Congrès  de  la  tuber- 
culose :  Les  conditions  économiques  dans  TÉtiologie  sociale  de  la  tuberculose; 
in  Revue  de  Médecine^  10  octobre  1905. 
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devoirs  naturels  de  la  personne  et  de  la  famille,  alors  que  toutes  deux  sont 
envisagées  dans  leurs  rapports  avec  les  milieux  constitutifs  de  la  société? 

Ce  qui  prouve  qu*il  s'agit  là  vraiment  de  choses  de  Pathologie  sociale, 
c'est  que,  nécessitant  un  traitement  particulier,  les  choses  de  Pathologie 
sociale,  réclament,  comme  corollaire,  une  Thérapeutique  sociale,  ayant 
fort  peu  à  attendre  de  la  médecine  ordinaire,  de  celle  que  nous  disons  cura- 
tive  et  qui  s'adresse  à  la  généralité  de  nos  malades. 

Au  reste,  conçoit-on  la  dégénérescence  aux  prises  avec  la  Pharmaceutique 
ou  la  Physicothérapie,  celles-ci  n'apportant  guère  leurs  services  d'atténua- 
tion et  de  soulagement  qu'aux  enfants  des  dégénérés,  alors  que  Pharmaceu- 
tique et  Physicothérapie,  intervenant  à  la  période  de  croissance  et  de  dévelop- 
pement des  enfants,  peuvent  encore  s'attaquer  à  certains  des  processus  de 
déchéance?  N'est-ce  pas  vraiment  à  la  thérapeutique  préventive  d'intervenir? 
Gomme  si  vraiment  nous  pouvions  concevoir  la  prophylaxie  de  la  dégéné- 
rescence autrement  que  par  la  mise  en  échec  de  ses  causes  préparantes  et  effi- 
cientes? Pour  évidente  qu'éclate  cette  vérité,  il  nous  semble  utile  d'insister, 
par  ces  temps  de  civilisation  outrancière,  où  la  neurasthénie  (menue  mon- 
naie de  la  dégénérescence),  se  faisant  partout  envahissante,  est,  avec  la 
tuberculose,  le  mal  qui  abâtardit  et  épuise  le  plus  la  vieille  Europe. 

C'est  pourquoi,  chaque  jour,  nous  apparaît  plus  grande  la  place  à  faire 
à  la  Thérapeutique  sociale,  si  nous  voulons  utilement  travailler  à  la  diminu- 
tion, comme  efficacement  préparer  l'extinction  des  deux  fléaux  que  spécia- 
lement nous  visons  ici,  parmi  les  fléaux  évitables. 


C'est,  dans  ce  sens'  que,  depuis  des  années  enseignant  la  défense  anti- 
tuberculeuse, nous  prenons  soin  toujours  de  proclamer  que  cette  défense 
comporte  l'étude  de  deux  questions  distinctes,  encore  qu'elles  soient  con- 
nexes. 

Première  question  :  traitement  et  soulagement  des  tuberculeux  ;  c'est  Vœuvre 
médicale  d*hier  et  de  toujours,  œuvre  humanitaire  puisqu'ils  sont  légion 
ceux  qui  meurent  ou  souffrent  de  tuberculose;  œuvre  médicale  qu'il  appar- 
tient à  la  prophylaxie  militante  de  faire  moindre  pour  nos  arrière-neveux. 

Deuxième  question  :  prévention  de  la  tuberculose;  c'est  ïœuvre  sociale  d'au- 
jourd'hui et  de  demain;  œuvre  géante,  pour  laquelle  sont  requises  toutes 
les  bonnes  volontés,  le  nombre  des  ouvriers  ne  pouvant  être  jamais  trop 
grand,  ni  leur  énergie  trop  constante  pour  venir  à  bout  de  l'entreprise. 
C'est  depuis  que  les  progrès  de  la  médecine  ont  permis  aux  praticiens, 
d'apercevoir  d'abord,  de  reconnaître  et  de  dénoncer  toutes  les  causes  des 
maladies;  ensuite,  de  montrer  la  part  à  faire  aux  causes  préparantes, 
prédisposantes  et  occasionnelles  (lesquelles  le  plus  souvent  sont  fonction 
des  conditions  économiques)  c'est  depuis  lors,  que  la  thérapeutique  des 

1.  Voir  notamment  :  Conférence  sur  la  tuberculose  maladie  de  misère,  Lille 
1901.  —  La  tuberculose,  maladie  sociale  :  conférence  faite  à  laSorbonney  1903, sous 
le  patronage  de  la  Société  des  Amis  de  FUniversité. 
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pandémies  nous  est  appsirue  sociale.  C'est  depuis  qu'on  accorde  aux 
manœuvres  préventives  la  préséance  sur  les  méthodes  curatives,  d'autant 
que  les  succès  obtenus  par  la  prévention  se  sont  toujours  montrés  moins 
aléatoires  et  moins  onéreux  que  les  résultats  procurés  par  les  médications. 
Remonter  le  cours  des  dégénérescences  ;  guérir  une  pandémie  dfi  peste  ou 
de  phtisie  est  <  œuvre  divine  »,  auraient  pensé  les  Anciens;  prévenir  vaut 
mieux  que  guérir,  pensent  les  Modernes. 

C/est  précisément  parce  qu'il  s^agit  de  médecine  et  de  thérapeutique 
sociales,  usant  largement  de  moyens  non  empruntés  à  nos  pharmacopées, 
que  bien  d'autres  professionnels  que  les  médecins  se  voient  aujourd'hui 
investis  de  certaines  parts  de  magistratures  de  santé.  Il  est  indispensable, 
qu'en  une  manière  de  congrès  permanent  de  thérapeutique  sociale,  pour 
s'éclairer  et  s'entr* aider,  soient  groupés,  tous  ceux  qui,  socialement  parlant, 
servent  en  chacun  de  ses  éléments  si  complexes,  la  cause  de  la  santé 
publique.  Gomme  si  la  politique  sanitaire,  pour  instruire  et  régler  les  afifaires 
de  la  métropole,  n'avait  pas  besoin  de  compétences  encore  plus  nom- 
breuses, diverses  et  spécialisées  que  celles  qui,  si  opportunément,  veillent 
aux  frontières  1  C'est  pourquoi  les  meilleurs  esprits  pensent  que  les  temps 
sont  venus  où,  pour  l'étude  comme  pour  la  pratique  des  questions  de  méde- 
cine sociale,  il  est  nécessaire  qu'en  un  solide  faisceau,  les  efforts  des  hygié- 
nistes, des  économistes»  des  philanthropes,  des  législateurs,  des  moralistes, 
des  éducateurs,  des  ingénieurs  sanitaires,  des  édiles,  des  mutualistes,  des 
prévoyants,  des  actuaires,  des  ligueurs  antialcooliques,  antituberculeux,  se 
se  fondent  avec  les  efforts  des  médecins. 

En  pourrait-il  être  autrement,  puisque  nous  savons  le  traitement  des 
maladies  évitables  relever  de  la  sociologie,  autant  que  la  cure  des  malades 
relever  directement  de  la  thérapeutique  proprement  dite?  En  pourrait-il 
être  autrement  puisque  nous  voyons  les  pandémies  dominées  par  l'infinie 
diversité  de  leurs  causes  occasionnelles;  puisque  les  ressources  dont  dis- 
pose la  médecine  sociale,  comme  les  remèdes  dont  est  pourvu  son  arsenal  ; 
puisque  celles-là  aussi  bien  que  ceux-ci  seront  tous  moyens  capables  de 
modifier  et  de  régler  les  conditions  dont  est  faite  la  prospérité  ou  la  misère 
des  individus  et  des  collectivités? 

Aussi  la  thérapeutique  sociale  n'a*  t-elle  jamais  été  plus  à  l'ordre  du  jour, 
et  cela  chez  tous  les  peuples  ;  pour  s'appeler  dans  certains  pays  gouverne- 
mentale ou  publique,  cette  thérapeutique  n'en  reste  pas  moins  la  même,  faite 
toute  d'indications,  de  procédés  et  de  moyens  spéciaux.  N'est-ce  pas  de  théra- 
peutique sociale  dont  il  est  le  plus  question  dans  la  Commission  permanente 
de  préservation  contre  la  tuberculose,  qui  siège  au  Ministère  de  l'intérieur  sous 
la  présidence  effective  de  M.  Léon  Bourgeois?  N'est-ce  pas  à  solutionner  une 
des  questions  primordiales  de  prophylaxie  anti-tuberculeuse  que  travaillait 
hier  cette  commission  dans  le  vœu  qu'elle  émettait  touchant  Tisolement  des 
tuberculeux  dans  les  hôpitaux  de  Paris?  N'est-ce  pas  de  thérapeutique 
sociale  qu'il  a  été  le  plus  parlé,  et  cela  dans  toutes  les  langues;  n'est-ce  pas 
d'elle  dont  il  a  été  le  plus  question,  hier,  au  Grand  Palais,  alors  que  s'y 

tenaient  les  assises  du  Congrès  international  de  la  tuberculose.  A  com- 
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meacer  par  la  I'®  section,  présidée  par  le  professeur  Bouchard,  nVl-elle 
pas  fait  de  la  tl^érapeutique  sociale  :  en  votant  qu'on  créât  des  laboratoires 
outillés  en  vue  de  la  cure  des  tuberculoses  cutanées  à  destination  des  lupiques 
qui  restent  sans  traitement  dans  un  grand  nombre  de  campagnes;  en  votant 
encore  Vinspection  sanitaire  d^s  vacheries  ;  la  surveillance  du  lait  afin  que  sa 
consommation  ne  soit  pas  cause  de  tuberculose  des  voies  digestivesl 

La  Ih  section,  présidée  par  le  professeur  Lannelongue,  n'a-t-elle  pas  eu 
les  plus  louables  préoccupations  de  thérapeutique  sociale  en  votant  que 
TAssistance  publique  crée  des  hôpitaux  extra-urbains  à  destination  des 
adultes  affectés  de  tuberculose  chirurgicale  ? 

Les  V^  et  11°  sections  réunies  n'avaient-elles  pas  mêmes  visées  de  préven- 
tion sociale  quand  elles  votaient  Turgence  de  mesures  administratives  à 
prendre  contre  la  propagation  possible  de  la  tuberculose  bovine  à  notre  espèce  f 

De  la  thérapeutique  sociale;  il  s'en  est  fait  encore  et  de  rexcellente  à  la 
m®  section.  Sous  legide  du  professeur  Grancher,  il  s'en  est  fait  de  bien  des 
manières,  et  parmi  ces  manières,  il  est  apparu  qu'une,  assurément  des 
meilleures,  était  VCEuvrede  la  préservation  de  Venfance  contre  la  tuberculose^ 
conçue,  fondée,  dotée  et  présidée  par  le  professeur  Grancher.  Si  jamais 
indications  et  pratiques  relevèrent  de  la  thérapeutique  sociale,  ce  sont  bien 
les  manières  de  juger  et  de  procéder  du  maître.  Elles  consistent,  dans  le 
cas  particulier,  à  enlever  l'enfant  sain  à  la  famille  tuberculeuse,  et  à  le 
placer  à  la  campagne  chez  de  bonnes  gens  d'une  santé  physique  et  d'une 
moralité  éprouvées. 

De  thérapeutique  sociale  encore,  il  n'était  guère  question  que  de  cela  à  la 
!¥•  section,  dont  nous  partagions  la  présidence  avec  M.  Paul  Strauss,  séna- 
teur; notre  programme  comportait  l'étude  de  toutes  questions  afférentes  : 
4^  à  la  préservation  et  à  V assistance  de  l' adulte  \  2f^  à  C hygiène  sociale. 

Dans  cette  lY^  section,  à  deux  compartiments  —  pour  parler  le  langage 
de  H.  Paul  Strauss,  —  et  à  double  présidence,  dont  <  nous  avions  abattu 
les  cloisons,  qui  auraient  marqué  nos  frontières  respectives,  pour  mieux 
affirmer  l'étroite  communauté  d'efforts,  la  profonde  unité  de  pensée  et 
d'action  des  deux  fractions  réunies  dans  une  seule  enceinte.  Cela  parce 
qu'il  est  indispensable  de  rapprocher  les  médecins  et  les  ingénieurs,  les 
thérapeutes  et  les  hygiénistes,  les  hommes  de  science  et  les  administrateurs, 
les  philanthropes  et  les  sociologues,  les  théoriciens  et  les  praticiens,  pour 
que,  se  pénétrant  de  plus  en  plus,  ils  prennent  l'habitude  de  coopérer  au 
développement  de  l'hygiène  sociale,  dont  les  perspectives  s'agrandissent 
chaque  jour  aux  regards  des  citoyens  et  des  gouvernements.  D'autant  que, 
si  ce  sont  vérités  éclatantes  pour  les  initiateurs  et  les  militants,  il  s  en  faut 
que  le  public  aperçoive,  toujours  et  partout,  avec  une  netteté  sufOsantCr 
le  lien  qui  rattache  les  divers  collaborateurs  de  la-  résistance  aux  maux 
populaires,  contre  lesquels  il  convient  d'instituer  une  défense  collective, 
une  thérapeutique  sociale,  infiniment  complexe  assurément,  mais  en  grande 
partie  fondée  sur  la  protection  des  faibles  et  l'extinction  du  paupérisme  >. 

Voilà  comme  au  bureau  de  la  IV^  section,  on  voyait  MM.  Gasimir-Périer, 
Léon  Bourgeois,  Gheysson,  Millerand;  MM.  Mabilleau  et  Fuster,  du  Musée 
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social,  M.  Charles-H.  Garland,  M.  Bichfeld,  coDseiller  privé  d*État,  M.  Béco, 
secrétaire  général  du  ministère  belge,  M.  H.  Monod,  les  professeurs  Galmette, 
Brouardel,  Broadbent,  Ghantemesse,  Espina  y  Gapo,  Frânkel,  Leyden,  de 
Lancaslre,  Fournier,  Bang,  Pannwilz,  Gourmont,  de  Vaucleroy,  Spillmann, 
Henrot,  le  D'  A.  J.  Martin^  MM.  Juilierat,  Bonnier,  le  D'  Santo  Liquido,  les 
Médecins  Inspecteurs  de  nos  services  de  santé  de  Farinée,  de  la  flotte,  des 
colonies;  le  D*  Bertillon,  M.  Paùlet,  directeur  de  l'Assurance  et  de  la  Pré- 
voyance au  Ministère  du  Gommerce,  M.  Jean  Hébrard,  Bluzet,  etc.  Voilà 
comme  se  mêlaient  aux  discussions.  les  docteurs  J.-J.  Peyrot,  Mi  LetuUe, 
Gaston,  Armaingaud,  Lancereaux,  A.  Robin,  Barth,  Kûss,  Guinard,  Lalesque, 
Dewez,  Vidal,  Schmid,  Gebhard,  Savoire,  Renon,  Gourlois-Suffil,  Laubry, 
.  Romme,  Weill-Mantou,  Héricourt,  etc.,  c  tous  réunis  par  la  même  généreuse 
préoccupation  sur  le  terrain  élargi  de  la  médecine  préventive,  apportant  leur 
contribution  à  Fœuvre  de  science  et  de  solidarité  que  devient  de  plus  en 
plus  la  lutte  sociale  contre  la  tuberculose  '  >. 

Les  rapports,  les  discussions,  les  vœux  en  lesquels  se  résument  les  tra- 
vaux de  cette  IV*»  section  peuvent  être  donnés  en  exemple  concret  de  ce  que 
sont,  au  temps  présent,  les  indications  (pour  parler  la  langue  médicale) 
saisies  et  remplies  presque  en  tous  pays,  par  la  thérapeutique  sociale  en 
matière  de  tuberculose,  type  de  maladie  sociale. 

G'est  qu'en  effet,  ces  vœux  de  la  IV^  section  sont  de  première  impor- 
tance, tant  par  leur  nombre  que  par  les  intérêts  dont  il  s'agit  de  confîer 
la  défense  à  la  Loi,  à  l'Administration,  à  des  Œuvres,  à  des  Sociétés,  à 
des  Ligues  d'utilité  publique  ou  d'initiative  privée.  Ges  vOeux  qu'il  faudrait 
rappeler  tous,  visent  particulièrement  :  la  salubrité  du  logis,  assurée  par 
des  constructions  économiques,  par  des  réserves  d'air  (jardins  ouvriers), 
par  des  mesures  de  désinfection,  par  le  carnet  sanitaire  des  maisons,  par 
le  droit  et  les  moyens  donnés  à  raulorilé  publique  d'exproprier  tout 
immeuble  dangereux  pour  la  santé  des  habitants  ;  l'éducation  hygiénique 
générale,  antituberculeuse  et  antialcoolique  partout  répandue;  l'enseigne- 
ment ménager  quasi  obligatoire;  l'organisation  des  préventoriums,  des 
aériums,  des  dispensaires  et  des  sanatoriums  en  vue  de  leur  quadruple 
rôle  :  d'éducation  hygiénique,  d*information  sanitaire,  d'assistance  et  de 
cure  ;  l'orientation  de  l'Assistance  publique  vers  plus  de  prévention  et 
d'hygiène;  l'orientation  des  Mutualités  et  des  Sociétés  de  secours  vers  des 
applications  plus  rationnelles  de  prévention;  la  prophylaxie  de  la  tubercu- 
lose dans  l'armée  de  terre  et  de  mer,  dans  la  marine  marchande,  etc.,  etc. 

Tous  ces  vœux  présentés  dans  la  séance  plénière  de  clôture  sont  d'impor* 
tance  telle  que,  à  notre  sens,  il  suffirait  presque  de  les  grouper  et  de  les 
réunir  demain  pour  les  voir  former  les  éléments  fondamentaux  d*un  Gode 
de  Droit  sanitaire,  administratif  et  pénal.  Ge  code  qui  existe  déjà  virtuelle)^ 
ment  dans  divers  pays,  tous  les  peuples  ne  tarderont  pas  à  l'avoir.  Parti- 
culariste  et  national  d'abord,  pour  s'adapter  dans  le  détail  de  ses  applica- 
tions au  génie,  aux  besoins  et  aux  coutumes  de  chacun,  ce  code  de  santé 

1.  M.  Paul  Strauss. 
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—  autre  nouveau  Droit  des  Gens  —  nos  neveux  le  connaîtront  interna- 
tional, la  prévention  contre  les  maladies  représentant  Tun  de  ces  intérêts 
humainSy  pour  lesquels  les  frontières  ne  sauraient  plus  former  autant  de 
cloisons  étanches.  Il  faut  que  Thygiène  pénètre  les  nations  comme  se  fait 
chez  elles  la  pénétration  des  pandémies.  Nous  n'apprendrons  rien  à  per* 
sonne,  en  disant,  qu'étant  donné  Tintensité  des  voyages  faits  en  trains  inter- 
nationaux, en  wagons-lits,  en  paquebots  transatlantiques  ;  qu'étant  donné 
la  foule  des  baigneurs  et  des  excursionnistes  qui,  printemps ^  été,  hiver 
passent  par  les  hôtels-caravansérails  de  l'Europe,  la  sécurité  en  matière  de 
tuberculose  devient  une  question  internationale,  au  même  titre  que  la 
défense  contre  d'autres  épidémies.  Si  l'internationalisme  doit,  en  quelque 
occurence,  avoir  du  bon,  il  nous  apparaît  que  c'est  en  matière  de  garanties 
sanitaires  :  aiissi  n'avons-nous  qu'à  gagner,  à  échanger  impressions,  doc- 
trines, méthodes  et  travaux  sur  toutes  les  questions  afférentes  à  la  tubercu- 
lose, puisqu'elle  est  de  tous  les  pays  et  de  toutes  les  latitudes.  C'est  en  vue 
d'efforts  coordonnés  pour  la  maladie  sociale  que  fut  précisément  fondé  le 
Bureau  central  international  de  Berlin;  c'est  pour  cela  que  ses  membres  se 
sont,  toutes  ces  années  dernières,  réunis  en  conférence  à  Berlin,  à  Copen- 
hague,  à  Paris,  et  que  notre  prochaine  session  se  tiendra  soit  à  La  Haye, 
soit  à  Amsterdam. 

A  propos  de  cette  politique  sanitaire  dont  les  peuples,  comme  les  gou- 
vernements, saisissent  aujourd'hui  l'intérêt,  on  n'a  pas  manqué  de  faire 
remarquer  de  combien  de  crédits,  de  combien  d'emprunts,  de  quels  bud- 
gets allaient  avoir  besoin  «administrations,  municipalités,  départements  et 
états,  pour  faire  face  à  toutes  les  dépenses  nécessaires  !  On  s'effraie  à  la 
seule  pensée  des  sommes  qu'il  faudra,  demain  chez  nous,  savoir  dépenser 
pour,  à  côté  du  milliard  des  budgets  de  la  guerre  et  de  la  marine,  établir 
un  budget  de  la  santé  publique,  sauvegardant  à  l'intérieur  l'intégrité  de  la 
population,  comme  vers  la  frontière,  on  travaille,  avec  lé  budget  militaire, 
à  sauvegarder  l'intégrité  du  territoire!  On  ne  réfléchit  pas,  que  si  partout 
on  prépare  la  guerre  en  vue  de  garder  la  paix,  on  ne  saurait  non  plus  se 
défendre  contre  les  pandémies  qu'à  la  condition  d'organiser  partout  la 
santé.  Que  si  les  économistes  se  mettaient  à  supputer  ce  que  chez  nous, 
annuellement,  coûtent  à  la  communauté  :  d'une  part  la  disparition  du 
capital-argent  représenté  par  les  cent  mille  tuberculeux  prématurément 
disparus;  d'autre  part,  le  non-rapport  du  capital  immobilisé  par  quelque 
huit  cent  mille  malades  tuberculeux  ;  encore,  les  frais  de  maladie,  d'opé- 
ration, de  médicaments  supportés  par  les  familles,  les  communes,  l'assis- 
tance publique  ou  privée  ;  que  si  les  économistes  se  mettent  à  faire  de  pareils 
calculs,  nul  doute  qu'ils  n'arrivent  à  nous  donner  un  compte  montant 
annuellement  à  plusieurs  centaines  de  millions. 

Il  n'est,  croyons-nous,  plus  ruineuses  économies  que  celles  que  l'on  vou- 
drait faire  au  budget  de  la  santé  et  de  l'hygiène  publiques  :  maints  exemples 
en  pourraient  être  cités.  La  meilleure  pre  uve  à  donner  se  trouve  dans  ce 
qui  s'est  passé  en  Angleterre,  où  la  mortalité  par  tuberculose  s'est  abaissée 
plus  qu'en  aucun  autre  pays  d'Europe.  C'est  aussi,  que  disposant  d'un  budget 
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sanitaire  formidable,  TÂDgielerre  dépensait  en  quinze  ans,  trois  milliards 
dont  une  grande  partie  était  employée  à  la  destruction  de  quartiers  et  de 
logements  insalubles,  en  même  temps  qu'aux  mesures  de  désinfection. 

G*est  à  la  connaissance,  à  Tétude,  à  la  comparaison  de  pareils  moyens 
sociaux  et  de  tant  d'autres,  mis  au  service  de  la  prophylaxie  que  servent 
principalement  les  Congrès  et  les  Conférences  de  la  tuberculose.  Ce  sont 
des  assises  où  se  préparent  jugements  et  arrêts  que  nul  parmi  les  peu- 
ples ou  les  gouvernements  n'est  censé  ignorer.  S'il  en  est  dnsi,  on  nous 
accordera  que  jamais,  peut-être,  on  n'a  travaillé  pour  la  thérapeutique 
sociale  autant  qu'au  Congrès  international  '  de  la  tuberculose  de  Paris. 
Jamais  surtout  occasion  ne  fut  aussi  profitable  aux  limpides  leçons  de 
choses  que  vinrent  prendre  au  Grand  Pedais  cent  mille  visiteurs  de  toutes 
classes,  de  toutes  conditions  et  de  tous  âges.  Grâce  aux  conférences,  faites 
au  travers  du  Musée,  tout  un  peuple  averti  —  nihîl  est  in  intellectu  quod' 
prius  non  fuerit  in  sensu  —  a  pu  de  ses  yeux  voir,  de  ses  yeux  retenir  :  ce 
qu'est  la  tuberculose;  ses  méfaits;  les  raisons  préparantes  et  vraies  de  sa 
contamination  ;  les  causes  de  sa  dissémination  ;  les  moyens  de  défense  et 
de  cure  offerts  aux  individus,  aux  familles  et  aux  collectivités. 

La  leçon  était  nécessaire  si  Ton  voulait,  une  bonne  fois,  prouver  au 
public  que  le  plus  clair  des  causes  des  pandémies  étant  fonction  des 
conditions  économiques  de  l'individu  —  Tignorance  et  l'incurie  par  sur- 
croit, allant  d'ordinaire  de  pair  avec  lesdites  conditions  économiques  — 
l'atténuation,  la  cure  et  l'extinction  des  pandémies  se  trouvaient  justi^ 
ciables  de  moyens  sociaux  dont,  pour  le  cas  particulier  de  la  pandémie 
tuberculeuse,  exposition  était  faite  dans  la  section  sociale  du  Congrès. 

Tout  homme  qui  a  passé  par  le  Grand  Palais  ne  pourra  désormais 
désapprendre  l'importance  primordiale  de  la  thérapeutique  sociale.  Il  a  vu, 
il  sait,  il  dira  que  la  tuberculose,  comme  toute  autre  maladie  évitable  (la 
dégénérescence,  la  syphilis,  l'ankylostomasie ,  l'alcoolisme,  le  palu- 
disme, etc.)  sera  vaincue  le  jour  où  ; 

par  l'éducation  hygiénique  reçue; 

par  les  mœurs  familiales  et  publiques  devenues  sanitaires  ; 

par  les  principes  de  solidarité  inculqués; 

nous  aurons,  avec  l'instinct  du  mal  à  éviter,  la  conscience  des  devoirs 
à  pratiquer. 

C'est  pour  cela  que  nous  ne  cessons  de  répéter^,  que,  dans  la  lutte  antitu- 
berculeuse, le  premier  des  moyens  sociaux  est  l'éducation  :  premier,  en 
date  comme  en  importance,  puisque,  prenant  l'enfant  aux  impressions 
naissantes  des  sens  et  de  l'esprit,  il  crée  chez  l'enfant  l'instinct  et  les 
habitudes  hygiéniques. 

i.  Congrès  international  de  la  taberculose  :  du  2  au  7  octobre.'  Musée,  expo- 
sition de  la  tuberculose,  conférences,  promenades-parlées,  tous  les  jours, 
gratuits,  du  2  au  2d  octobre,  Grand  Palais  des  Beaux-Arts. 

2.  Leçons  de  la  Faculté,  1894-1895. 
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Voilà  pourquoi,  depuis  de  longues  années,  nous  réclamions  réducation 
hygiénique  générale  et  réducation  antituberculeuse  données  à  Técole  à 
tous  les  maîtres  et  à  tous  les  élèves  de  renseignement  public  :  primaire, 
ménager,  professionnel,  spécial,  supérieur;  données  aux  garçons  comme 
aux  filles,  surtout  aux  filles  —  aurions-nous  dit  si,  ce  qui  n'est  pas,  il  avait 
fallu  faire  la  part  inégale  entre  les  sexes  —  sachant  par  Jules  Simon,  que 
<  chaque  fois  que  Ton  instruit  une  femme,  c'est  une  petite  école  que  Ton 
fonde  •. 

Le  second  des  moyens  sociaux  (la  plupart  des  maladies  évitables  étant 
faites  d'ignorance,  d'imprévoyance  et  d'égoïsme),  est  l'enseignement  dans 
toutes  les  écoles  de  Vidée  de  Solidarité,  dont  M.  Léon  Bourgeois  établissait 
dans  un  livre  *  et  défendait  au  Congrès  international  d'éducation  sociale,  la 
doctrine  scientifique  et  pratique. 

11  faut  inculquer,  dès  l'enfance,  le  sentiment  de  responsabilité  morale  et 
matérielle  établie  entre  tous  les  individus  d'une  même  famille,  d'une  même 
corporation,  d'une  même  cité.  11  faut  que  chacun  connaisse  les  liens  de 
solidarité  qui,  dans  la  bonne  comme  dans  la  mauvaise  fortune,  dans  les 
risques  de  maladies  comme  dans  les  garanties  de  santé,  unissent  :  proprié- 
taires et  locataires,  patrons  et  ouvriers,  officiers  et  soldats,  professeurs  et 
écoliers,  parents  et  enfants,  maîtres  et  serviteurs.  C'est  encore  en  vertu  de 
l'idée  de  solidarité  :  que,  individus,  nous  prendrons  conscience  des  devoirs 
que  nous  avons  envers  les  Mutualités,  et  celles-ci  envers  leuts  compagnons; 
que  nous  connaîtrons  nos  devoirs  envers  nous-méme  et  vis-à-vis  de  la 
société;  que  nous  apprendrons  à  conserver  et  à  augmenter  notre  vitalité,  qui 
n'est  pas  seulement  notre  chose  personnelle,  mais  aussi  bien  une  propriété 
communautaire.  C'est  pour  cela  que  les  hygiénistes,  les  moralistes,  les  éco- 
nomistes, les  philanthropes,  les  administrateurs,  les  législateurs,  et  au  pre- 
mier rang  les  médecins  —  dont  l'esprit  forcément  encyclopédiste,  participe 
de  l'esprit  des  spécialistes  —  s'ingénient  à  donner  à  toutes  leurs  fondations, 
à  toutes  leurs  Œuvres  de  Défense  morale  et  physique,  un  côté  éducateur  qui 
vivifie  :  les  ligues  d'assistance,  les  œuvres  de  puériculture,  les  œuvres  mater- 
nelles, les  œuvres  de  préservation  de  l'enfance,  les  œuvres  scolaires,  les 
œuvres  de  préventoriums,  d'aériums,  de  dispensaires  et  de  sanatoriums;  les 
sociétés  de  logements  salubres  et  économiques,  les  œuvres  d'hygiène  ali- 
mentaire, les  sociétés  de  prêts,  les  mutualités,  les  caisses  d'épargne  et 
d'assurances,  les  ligues  antivénériennes,  les  ligues  antialcooliques,  les  ligues 
antituberculeuses,  etc.,  fondations,  pour  la  plupart,  groupées  aujourd'hui 
en  une  manière  de  fédération  sanitaire,  VAUiance  d'hygiène  sociale,  sous  la 
présidence  de  M.  Casimir  Périer. 

Les  autres  moyens  sociaux  de  prophylaxie  sont  :  les  mesures  légales  et 
administratives,  les  mesures  de  police,  les  règlements  d'hygiène  scolaire, 
industrielle,  alimentaire,  etc.,  chargés  de  garantir  les  collectivités  et  les 
individus. 

1.  Solidarité,  A.  Colin  éditeur.  —  Congrès  international  de  Paris,  1900. 
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Pour  puissant  que  soit  cet  arsenal  dans  lequel,  pour  la  défense  de  la  santé, 
puisent  les  nations  civilisées  ;  le  sens  et  le  nombre  des  vœux  présentés  par 
chacune  des  sections  du  Ck)ngrès  international  de  la  tuberculose  affirment 
la  nécessité,  en  tous  pays,  de  renforcer,  de  compléter  les  moyens  anciens 
de  protection,  et  d*en  créer  de  nouveaux. 

Si  toutes  les  œuvres,  toutes  les  institutions  d'assistance  ou  de  prévoyance; 
si  toutes  les  mesures  légales  et  administratives,  dont  nous  venons  de  citer 
une  partie,  constituent  vraiment  les  remèdes  employés  par  la  médecine 
sociale,  on  demeurera  convaincu  de  la  véracité  de  notre  affirmation,  quand 
nous  disions  que  la  Médecine  —  pour  une  part  au  moins  —  devenant  com- 
munautaire, procède  à  coups  de  préoccupations  et  de  thérapeutiques  diffé- 
rant des  indications  et  des  remèdes  saisis  et  prescrits  aux  diverses  catégories 
de  nos  malades  de  la  clientèle  privée  et-  hospitalière. 

Ces  deux  Médecines,  la  Médecine  communautaire,  faite  toute  de  Prophy- 
laxie ;  la  Médecine  particulariste,  faite  d*Hygiène  thérapeutique,  de  Diété- 
tique et  de  Pharmaceutique,  ne  se  distinguent  pas  seulement,  dans  le 
moment,  dans  les  raisons  comme  dans  les  manières  qui  les  font  agir.  Elles 
se  distinguent  par  le  but  poursuivi  :  prévenir,  empêcher,  tel  est  le  rôle  delà 
Médecine  communautaire;  soulager,  guérir,  telle  est  la  devise  de  la  Méde- 
cine particulariste.  C'est  pourquoi  certains  confrères  disent  volontiers 
la  première  contrariante  :  les  progrès  et  la  pénétration  de  THygiène  mena- 
çant, pensent-ils,  la  carrière  médicale  de  se  voir  bientôt  sans  objet.  Plus 
d'un  prophète  de  malheur  voit  sous  des  couleurs  sombres  la  vie  réservée 
aux  praticiens,  le  jour  où  la  Médecine  aura  su  codifier  la  Prophylaxie  et 
mettre  les  mœurs  comme  les  lois  au  service  de  THygiène;  et  où,  l'atténua- 
tion des  virus-vaccins  aidant,  la  science  éteindrait  les  maladies  que  nous 
n'aurions  pas  su  encore  faire  évitables? 

C'est  cela  qui,  il  y  a  plus  de  dix  ans  déjà,  nous  faisait  dire  que  science  et 
pratique  médicales  étaient  à  un  tournant  de  leur  histoire.  11  est  clair  que  les 
choses  vont  aujourd'hui  autrement  qu'elles  n'allaient  hier;  il  est  certain, 
qu'en  maintes  occurrences,  nous  avons  à  régler  nos  pas  sur  d'autres  allures, 
et  que  la  profession  marche  vers  des  orientations  nouvelles.  Il  se  fait,  tou- 
jours grâce  aux  progrès  de  la  Médecine  et  à  l'apostolat  des  médecins,  une 
évolution  dans  le  métier^,  quoique,  pourtant,  il  ne  faille  pas,  à  notre  sens, 
chercher  là  les  causes  préparantes  et  vraies  de  la  crise  médicale.  Certes, 
les  fils  pratiquent  une  autre  Médecine  que  celle  de  leurs  pères  ;  ils  se  font, 
et  devront  de  plus  en  plus  se  faire,  praticiens  en  hygiène  privée  et  publique; 
curateurs  à  la  santé  des  individus  et  des  familles,  assurant  ceux-ci  et  celles- 
là  contre  les  maladies  plutôt  que  leur  apportant  guérison. 

Pourtant,  il  faudrait  être  un  esprit  à  courte  vue  pour  imaginer  que,  sous 
prétexte  que  le  rôle  du  praticien  devienne  autre,  il  doive  s'effacer.  Loin  de 
rester  sans  objet  la  profession,  dirions-nous,  menace  d'être  plus  délicate 
et  plus  difficile.  Moins  absorbé  par  l'assistance  à  donner  aux  malades,  le 
médecin  devra  se  consacrer  à  une  entreprise  à  peine  commencée,  celle 

1.  Voir  nos  Notes  cCttn  voyage  médical  en  Danemark,  4 904 y  p.  13. 


Digitized  by 


Google 


974  REVUE  DE  MÉDECINE 

d*auginenter  la  vitalité  de  TiDdividu  et  de  Tespèce.  Est-ce  que  d'immenses 
domaines  exploités  d*hier  seulement  ne  s'offrent  pas  à  TactÎTité  du  médecin 
devenu  plus  éducateur  que  guérisseur  :  puériculture,  élevage,  hominicul- 
ture,  hygiène  familiale,  hygiène  scolaire  psychique  et  physique;  n'est-ce 
rien  que  d'enseigner,  de  pratiquer  tout  cela?  N'avons-nous  point  à  apprendre 
aux  générations  nouvelles  :  à  se  prémunir  contre  les  surmenages  de  toutes 
sortes;  à  s'instruire  dans  une  science  et  dans  un  art,  aujourd'hui  en  désué- 
tude, l'art  de  l'alimentation;  l'homme  étant,  quoiqu'on  dit,  celui  de  tous 
les  animaux  qui  se  serve  le  moins  de  son  instinct  pour  se  bien  nourrir; 
celui  qui  commette  le  plus  d'erreurs  de  régime;  celui  qui  sache  le  moins 
ne  pas  mal  manger,  ni  ne  pas  trop  boire  et  pas  trop  manger? 

Nous  la  prévoyons  rude  la  tâche  du  médecin-éducateur  :  qui  instruira 
en  hygiène  alimentaire  les  prolétaires  afin  qu'ils  sachent  conserver  leur 
santé,  entretenir  leurs  forces  et  assurer  la  plus-value  de  leur  travail; 
qui  prémunira  les  c  heureux  de  ce  monde  >  contre  les  erreurs  de  régime, 
grandes  pourvoyeuses  de  maladies,  d'infirmités,  d'usure,  comme  en  témoi- 
gnent les  progrès  de  l'alcoolisme  dans  la  classe  bourgeoise,  trop  persuadée 
encore,  que  se  tenir  en  garde  contre  l'ébriété,  est  manière  de  s'assurer  contre 
les  intoxications  éthyliques. 

Nous  la  trouvons  encore,  fort  épineuse  la  tâche  du  médecin-éducateur  : 
qui  soustraira  ses  clients  aux  contagions  nerveuses,  causant  tant  de  désu- 
nions dans  les  familles,  conduisent  à  l'abâtardissement  de  la  race  ;  qui  fera 
comprendre  combien  les  visées  de  sélection  devraient  seules  présider  aux 
mariages;  qui  persuadera  tout  un  chacun,  qu'à  bien  prendre  les  choses, 
force,  intelligence  et  santé  ne  sont  point  affaire  de  hasard  ;  l'homme  se  tuant 
plus  souvent  qu'il  ne  meurt;  qui,  apôtre  de  solidarité,  démontrera  que  tous, 
tant  que  nous  sommes,  individus,  familles  (aussi  bien  du  reste  que  les 
cités  et  les  nations)  nous  n'avons  guère  que  la  santé  et  la  prospérité  que 
nous  méritons  par  nous-mêmes,  par  nos  parents,  par  nos  édiles,  par  nos 
mœurs,  par  nos  lois  économiques. 

Si  telle  est,  pour  demain,  la  haute  magistrature  de  santé  que  le  médecin 
devra  exercer,  imagine-t-on  notre  profession  rester  sans  objet; n'aperçoit-on 
pas  ce  que  chacun  gagnerait  à  ce  qu*on  fit  de  nous,  d'abord,  des  curateurs 
à  la  santé;  ensuite  des  guérisseurs?  Est-ce  que  si,  dans  les  familles,  un 
médecin  était  préposé  à  l'organisation  des  santés,  est-ce  que  toutes  nos 
entreprises  ne  seraient  pas,  pour  les  parents  comme  pour  les  enfants,  autant 
de  prélevé  sur  les  maladies  ;  autant  de  soustrait  aux  interventions  tardives 
et  aléatoires  du  thérapeute?  Au  reste,  il  fut  un  temps,  nous  l'avons  rappelé 
ailleurs  S  où  tlorissait  aux  foyers  domestiques  la  médecine  préventive. 
C'était  le  temps  où  une  famille  s'attachant  un  médecin,  qui,  comprenant 
combien  sa  tâche  était  tutélaire,  se  pénétrait  des  tenants  et  des  aboutissant^ 
de  la  famille,  de  ses  mœurs,  de  ses  habitudes  ;  enquêtait  sur  les  hérédités  ; 

1.  Leçons  sur  la  Médecine  au  temps  présent  :  médecin  de  famille,  spécia- 
listes, coQsultanls  (Cours  de  Thérapeutique  de  la  Faculté  1894),  in  Les  Sérothé- 
rapies,  p.  372  et  suiv.  chez  Naud,  Masson  et  G'*. 
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s'euquérait  des  constitatioDs  et  des  tempéraments;  se  souciait  fort  des 
antécédeats,  des  afflDités  autant  que  des  immunités  familiales  ;  surprenait 
réveil  des  tempéraments  chez  les  enfants,  dépistant  leurs  tendances  mor- 
bides comme  leurs  hérédités  locales;  aiguillait  Thygiène  générale,  établissait 
pour  chacun  la  Diététique. 

Le  médecin  de  famille,  sagace,  dévoué  à  sa' tâche,  nMgnorant  rien  ni  des 
qualités  ni  des  défauts  inhérents  aux  terrains  dont  il  avait  la  garde,  pou- 
vait, à  bon  escient,  s'appliquer  dans  Fart  de  la  puériculture.  Pour  cela,  il 
n'avait  qu'à  lire  dans  le  dossier  de  la  famille  et  feuilleter  aussi  bien  les 
chapitres  anciennement  composés  par  Fascendance,  que  les  chapitres  nou- 
vellement écrits  par  la  descendance.  Le  médecin  de  famille  avait  qualités  : 
pour  veiller  sur  le  foyer;  pour  régler  l'élevage  des  bébés  autant  que  celui 
des  adolescents  ;  pour  ordonnancer  l'hygiène  physique  et  psychique  spécia- 
lement nécessaire  à  chacun  des  enfants;  pour  orienter  les  adultes  aussi 
bien  dans  le  choix  d'une  carrière  que  dans  le  choix  d'une  union,  et  cela 
à  Ons  de  plus-value  dans  le  bonheur  des  individus.  Jamais  occasions, 
croyons-nous,  ne  furent  plus  propices  à  ce  que  les  praticiens  renaissent 
à  ce  type  du  médecin,  conseil  des  familles,  qui,  pour  une  inOnité  de  raisons» 
trop  longues  à  énumérer  ici,  est  entrain  de  se  perdre. 

Encore  ces  tâches  professionnelles,  pour  nombreuses  qu'elles  appa- 
raissent, ne  sont  pas  les  seules  auxquelles  trouvera  à  s'employer  le  médecin 
conscient  de  toute  sa  responsabilité.  Il  est  une  tâche  délicate  entre  toutes, 
une  tâche  de  haute  morale  sanitaire  à  laquelle  le  praticien  ne  saurait  plus 
se  soustraire .  Celle  des  vérités  utiles  que,  avec  tact,  avec  mesure,  avee 
prudence,  il  devra  dire  à  ses  clients.  C'est  que,  aujourd'hui,  nous  considé- 
rant comme  invesli  d'une  véritable  magistrature  de  santé,  nous  professons 
que  si  les  malades  ont  des  droits  ils  ont  aussi  des  devoirs,  et  que  ces  devoirs, 
c'est  à  nous  qui  les  savons,  de  les  faire  coniiaitre  à  ceux  qui  les  ignorent. 

C'est  en  ce  sens,  pour  en  revenir  aux  tuberculeux,  que  nous  leur  devons 
cette  part  de  vérités  utiles  que  nous  leur  cachions  autrefois,  alors  que  nous 
croyions  la  tuberculose  moins  guérissable  ;  alors  que  nous  n'étions  pas  en 
mesure  de  la  proclamer  contagieuse,  transmissible,  évitable.  Toutes  les 
vérités  qu'on  taisait  alors,  pour  ne  pas  jeter  les  malades  dans  le  découra- 
gement et  la  désespérance,  il  ne  faut  plus  que  nous  les  taisions  aux  bacil> 
laires  d'aujourd'hui,  puisque  la  connaissance  de  ces  vérités  leur  sert  :  à 
travailler  à  leur  propre  guérison  et  à  la  sauvegarde  de  leur  famille;  à  faire 
plus  rares  les  dystrophies  héréditdres  paratuberculeuses,  aboutissants  et 
recommencement  de  phtisie.  Non  seulement  nous  leur  devons  une  éduca- 
tion antituberculeuse  visant  leurs  intérêts  propres,  mais  visant  les  intérêts 
communautaires.  Non  seulement  le  malade  doit  apprendre  tout  ce  qu'il 
pourrait,  par  exemple,  y  avoir  de  pernicieux  pour  ses  voies  digestives  à 
déglutir  ses  crachats  au  lieu  de  les  expectorer;  il  doit  encore  apprendre 
à  ne  jamais  e^^ectorer  ailleurs  que  dans  un  crachoir.  Il  ne  faut  pas  que 
l'incurie  du  malade,  ou  de  son  entourage,  permette  que  des  matières 
purulentes,  deviennent  par  dessèchement  sur  le  sol,  sur  le  mouchoir,  dans 
des  serviettes  ou  sur  les  draps,  matières  pulvérulentes  bacillifères  allant, 
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au  hasard,  essaimer  la  contagion  tuberculeuse.  Trop  de  précautions  en  ce 
sens  ne  sauraient  être  prises»  si  chacun  d'entre  nous  entend  faire  moins 
fréquentes  tant  de  tuberculoses  professionnelles  ^  évitables  par  l'habitude 
prise  par  tout  catarrheux  de  se  servir  de  crachoirs  individuels  ou  de  cra- 
choirs collectifs. 

D'autres  vérités  utiles  que  le  médecin-éducateur  doit  encore  aux  malades, 
visent  les  avaries,  les  maladies  vénériennes  nous  paraissant  relever  de  la 
police  et  de  la  morale  sanitaires  autant  que  de  la  prophylaxie  morale. 
Faire  connaître  aux  avariés  leurs  devoirs,  c'est  pour  le  praticien  penser  à 
nos  fîUes...  quand  elles  auront  vingt  an$;  c'est  faire  rares  d'irréparables 
malheurs;  c'est  faire  moindres  les  risques  de  toutes  sortes  que  nous  savons; 
c'est  diminuer  les  chances  de  dystrophies,  de  dégénérescence  qui  désolent 
les  familles  et  abîment  la  race.  C'est  en  cela  encore,  que  le  médecin  pourra 
beaucoup,  comme  éducateur,  comme  préservateur,  autant,  si  ce  n'est  plus, 
que  comme  guérisseur.  N'est-ce  pas,  pour  le  praticien,  faire  œuvre  pie  que 
d'informer  les  avariés  de  toute  cette  part  de  vérités  utiles,  par  lesquelles  ils 
prendront  conscience  des  responsabilités  qu'ils  encourent  vis-à-vis  d'eux- 
mêmes,  vis-à-vis  de  leur  nouvelle  famille,  comme  vis-à-vis  de  la  société. 

N'avons-nous  donc  pas  raison  quand  nous  proclamons  que  jamais  la  tâche 
du  médecin  n'apparut  à  la  fois  si  délicate,  comme  son  rôle  aussi  tutélaire. 
Jamais  les  temps  ne  se  montrèrent  comme  les  temps  présents  plus  favo- 
rables à  ce  que,  sans  cesser  d'être  guérisseur,  le  médecin  dans  les  familles, 
aussi  bien  que  dans  la  société,  ne  s*offrit  comme  curateur  à  la  santé.  Jamais 
les  temps  ne  furent  plus  propices  à  notre  mission  de  prophylacticiens,  puis- 
que aujourd'hui  l'esprit  des  hommes  les  moins  clairvoyants  semble  vrai^ 
ment  s'éveiller  aux  préoccupations  d'Hygiène.  C'est  que  les  individus,  les 
peuples,  les  gouvernements  sont  logés  à  bonne  enseigne  pour  commencer  à 
^'apercevoir  que  la  politique  la  meilleure  étant  celle  des  intérêis  moraux  et 
matériels  des  particuliers,  comme  des  collectivités,  il  n'y  a  guère  de  poli- 
tique ni  plus  opportune,  ni  plus  urgente  que  la  politique  sanitaire.  Et,  ces 
idées  de  haute  moralité,  contesterait-on  qu'il  nous  en  faille  être  reconnais- 
sants à  la  Médecine?  N'est-ce  pas  elle  qui  a  fait  nos  doctrines  et  nos  pra- 
tiques de  Prophylaxie  moderne  ce  qu'elles  sont?  N'est-ce  pas  la  Médecine, 
qui  par  l'étude  pénétrante  et  la  connaissance  affinée  de  toutes  les  causes, 
préparantes,  occasionnelles  et  efficientes  des  maladies,  nous  a  mis  bien  en 
mains  l'armement  défensif  et  offensif  que  nous  déployons  contre  les  mala- 
dies sociales? 

Et,  ne  sont-ce  pas  les  conséquences  pratiques  des  découvertes  de  Ville^ 
min,  touchant  la  virulence,  la  spécificité,  l'inoculabilité,  la  transmissibilité 
de  la  phtisie  qui  en  ont  révolutionné  la  prophylaxie? En  proclamant  €  Tino- 
culation  du  tubercule  ne  pas  agir  par  la  matière  visible  et  palpable  dont  est 
fait  le  tubercule  de  Laennec,  mais  en  vertu  d'un  agent  plus  subtil,  s'y  irou- 

1.  Se  reporter  à  nos  Études  sur  les  tuberculoses  professionnelles  :  inflrnniers 
des  hôpitaux;  sous-agents  et  agents  des  Postes  et  Télégraphes;  gardiens  de  la 
paix;  blanchisseurs;  in  Bulletin  de  V Académie  de  Médecine  1898,  —  Congrès 
international  de  la  Tuberculose,  8  octobre  d905. 
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vant  contenu  et  échappant  à  nos  sens  »,  non  seulement  Villemin,  en  1868, 
préparait  les  voies  à  Robert  Koch  qui,  en  cherchant  <  Vagent  plus  subtil  >, 
trouvait  en  1882  le  bacille;  mais  encore,  Villemin  datait  Favènement  de  la 
prophylaxie  sociale  de  la  phtisie. 

C'est  pourquoi,  hier,  au  Grand  Palais,  justice  voulait  que  Villemin  lût  à 
rhonneur,  et  que  sa  statue  évoquée  du  pays  vosgien,  comme  son  buste 
apporté  de  TEcole  du  Val-de-Grâce,  rappelassent  aux  visiteurs  venus  des 
deux  mondes  au  Congrès,  <  que,  nul  n*ayant  le  droit  de  Tignorer,  les  bien- 
faits conférés  à  THumanité  par  les  mesures  protectrices  contre  le  plus 
meurtrier  des  fléaux,  sont  les  fruits  directs,  à  multiplication  inflnie,  des 
découvertes  de  Villemin  *  ». 

C^est  qu'en  effet,  notre  hygiène  préventive,  applicable  encore  à  bien  d'au- 
tres pandémies  qu'à  Ut  maladie  sociale,  est  fille  légitime  du  chercheur- de 
génie  que  fut  Villemin,  le  plus  grand  nom,  avec  celui  de  Laennec,  qu'ait 
enregistré  la  Médecine  française  au  siècle  de  Pasteur. 

Cette  hygiène  préventive,  glorieuse  conquête  de  la  Clinique  éprouvée  aux 
contacts  de  la  Pathologie  expérimentale,  ne  porte-t-elle  pas,  par  l'immensité 
et  l'universalité  des  services  rendus,  comme  des  espérances  permises  ;  ne 
porte-t-elle  pas,  disons-nous,  aux  gens  qui  n'ont  d'yeux  que  pour  les  audaces 
heureuses  de  la  Chirurgie,  témoignage  des  merveilleux  progrès  de  la  Méde- 
cine? Nous  contredirait-on  si  nous  proclamions  la  Prophylaxie  le  fruit  le 
plus  savoureux  que  les  sciences  médicales,  par  d'énormes  labeurs,  aient  su 
amener  presque  à  maturité?  Disant  ainsi,  par  métaphore,  nous  ne  faisons 
que  nous  souvenir  de  l'auteur  du  ÏHscours  sur  la  Méthode.  Ne  comparait-il 
pas  la  science  universelle  à  un  arbre  *  dont  la  Métaphysique  est  le  tronc; 
dont  les  trois  grandes  ramifications,  sont  la  Mécanique,  la  Médecine  et  la 
Morale,  c  où  s'épanouissent  enfin  tous  les  fruits  qu'il  est  donné  à  l'homme 
de  cueillir  ». 

Si,  en  terminant  ces  rapides  Aperçus  de  Médecine  sociale,  nous  évo* 
quons,  aujourd'hui  encore  3,  les  pensées  du  puissant  dés^rmomgtie  que 
fut  Descartes,  c'est  que,  à  notre  jugement,  personne  n'a  compris  et  pro- 
phétisé le  rôle  social  de  la  Médecine,  comme  lui,  alors  qu'il  écrivait  : 
«  Principalement  aussi,  pour  la  conservation  de  la  santé,  laquelle  est  sans 
doute  le  premier  bien  et  le  fondement  de  tous  les  autres  biens  de  cette 
vie,  s'il  est  possible  de  trouver  quelque  moyen  qui  rende  communément 
les  hommes  plus  sages  et  plus  habiles  qu'ils  n'ont  été  jusqu'ici,  je  crois 
que  c'est  dans  la  Médecine  qu'on  doit  le  chercher.  » 

1.  Éloge  de  J.-A.  Villemin,  prononcé  à  l'Académie  de  médecine,  séance  du 
13  décembre  1904,  par  S.  Jaccoud,  secrétaire  perpétuel. 

2.  Les  grands  écrivains  français.  Descartes,  par  Alf.  Fouillée,  1893. 

3.  Séance  de  rentrée  de  l'École  de  médecine  de  Reims,  novembre  1896.  — 
Leçon  de  la  Clinique  Laennec,  1902,  Presse  médicale,  février  1902. 


Digitized  by 


Google 


VARIÉTÉS 


CONGRES  FRANÇAIS  DE  MÉDECINE 

Le  huitième  Congrès  français  de  médecine  s'est  tenu  à  Liège  du  25  au 
28  septembre  sous  la  présidence  de  M.  Lépine.  Bien  que  le  Congrès  de  la 
tuberculose  Tait  privé  de  la  présence  d'un  certain  nombre  d^adhérents,  les 
congressistes  ont  été  aussi  nombreux  que  dans  les  sessions  précédentes. 
La  séance  d'ouverture  a  eu  lieu  sous  la  présidence  de  M.  le  Ministre  de 
l'instruction  publique,  M.  Bienvenu-Martin  et  en  présence  des  délégués 
du  gouvernement  belge,  de  M.  le  Bourgmestre  de  Liège,  etc.  M.  le  profes- 
seur Lépine,  président  du  Congrès,  a  prononcé  le  discours  suivant  : 

«  Au  nom  des  médecins  français,  je  salue  cette  illustre  Université  de 
Liège,  qui  comptait,  il  y  a  peu  d'années,  parmi  ses  membres,  Schwann, 
l'auteur  de  la  théorie  cellulaire,  et  un  pathologiste  justement  renommé, 
Spring.  Schwann  et  Spring  ont  des  successeurs  dont  vous  avez  le  droit 
d'être  fiers.  L'un  d'eux  s'est  acquis  des  titres  particuliers  à  la  reconnais^ 
sance  du  Congrès  de  médecine;  car,  pour  l'organiser  dans  votre  ville,  il 
n'a  pas  ménagé  sa  peine.  Je  serai  votre  interprète  en  adressant  à  notre 
dévoué  secrétaire  général  l'expression  de  notre  sincère  gratitude. 

«  Au  nom  du  Congrès,  je  remercie  les  délégués  du  gouvernement  belge, 
qui  honorent  cette  cérémonie  de  leur  présence.  Je  remercie  particulière- 
ment l'éminent  Bourgmestre  et  la  Municipalité  de  Liège  de  l'hospitalité  que 
nous  offre  cette  industrieuse  cité.  Vous  avez  bien  voulu,  messieurs, 
vous  laisser  distraire  un  moment  des  merveilles  qui  vous  environnent  et 
accorder  quelque  attention  aux  choses  médicales.  Je  n'en  suis  pas  trop 
surpris;  car  la  médecine  a  un  intérêt  social,  comme  l'industrie.  Elle  peut 
aussi,  comme  elle,  revendiquer  une  origine  ancienne  et  vénérable.  Si 
rindustrie  a  débuté  le  jour  où  l'un  de  nos  grossiers  ancêtres  a  taillé  le 
premier  silex,  la  Médecine  est  née  dès  que  l'homme,  encore  sauvage,  a  su 
appliquer  un  topique  sur  une  plaie.  Pendant  des  milliers  d'années  Tune 
et  l'autre  ont  progressé  —  bien  lentement.  Elles  n'ont  pris  leur  essor 
qu'au  xix^  siècle,  la  première  gr&ce  au  perfectionnement  des  machines, 
et  la  seconde  par  l'emploi  de  la  méthode  expérimentale. 

«  Je  ne  prétends  pas  qu'avant  le  siècle  dernier  les  médecins  n'aient 
jamais  employé  l'expérimentation  :  l'école  d'Alexandrie,  Harvey, 
Morgagni,  Hunter,  d'autres  encore,  y  ont  eu  recours.  Mais  c'était  à  titre 
exceptionnel,  et  il  n'y  a  pas  cinquante  ans  qu'elle  est  en  usage  parmi 
nous. 
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«  On  dit,  à  bon  droit,  que  la  médecine  est  une  science  d'observation,  et, 
en  ma  qualité  de  clinicien,  je  n'ai  garde  d'y  contredire.  Il  est,  de  plus, 
incontestable  que  l'expérimentation  sur  nos  animaux  de  laboratoire  ne 
réalise  jamais  la  maladie  humaine  d'une  manière  exacte  et  complète. 
Pourquoi,  s'il  en  est  ainsi,  l'expérimentation  sur  l'animal  nous  est-elle  si 
nécessaire? 

«  En  premier  lieu,  parce  que  la  médecine  n'est  guère,  jusqu'ici,  qu'une 
science  conjecturale,  et  que  l'expérimentation  ne  constitue  pas  seule- 
ment une  observation  provoquée,  ainsi  que  l'a  définie  Cl,  Bernard,  mais 
un  excellent  moyen  de  contrôler  nos  hypothèses. 

«  En  second  lieu,  parce  que  la  maladie  à  son  début,  c'est-à-dire  au 
moment  où  il  est  si  important  et  souvent  si  difficile  de  la  déceler,  ne  se 
manifeste,  en  général,  que  par  un  trouble  fonctionnel.  11  faut  donc  que 
le  médecin  connaisse  d'une  manière  aussi  parfaite  que  possible  les  fonc- 
tions normales  de  l'économie.  Or,  l'expérimentation  est  l'instrument  de 
choix  pour  l'étude  des  processus  biologiques  et  de  leurs  variations.  L'an 
dernier,  le  professeur  Cornil  vous  rappelait  les  services  que  l'anatomie 
pathologique  a  rendus  à  la  médecine.  En  faisant  à  l'expérimentation  la 
juste  part  qui  lui  revient  dans  les  progrès  de  notre  art,  je  complète  la 
pensée  de  mon  éminent  prédécesseur,  et  je  poursuis  le  sillon  tracé  par 
notre  maître  à  tous.  Cl.  Bernard. 

t<  Le  progrès  en  médecine  n'est  donc  pas  réalisé  seulement  par  l'obser- 
vation des  malades  :  il  exige  la  fréquentation  de  ces  laboratoires,  créés, 
à  grands  frais,  soit  par  le  Gouvernement,  soit  par  les  Municipalités,  et 
qui,  —  je  ne  crains  pas  de  l'affirmer,  —  rapportent  beaucoup  plus  qu'ils 
ne  coûtent.  Je  n'en  veux  pour  preuve  que  les  résultats  déjà  obtenus.  C'est, 
en  effet,  dans  le  laboratoire  que  Pasteur  et  ses  successeurs  ont  découvert 
de  nouvelles  méthodes  de  traitement  des  maladies  infectieuses.  Il  m'est 
agréable  de  citer  parmi  eux  le  professeur  Bouchard,  ancien  président  de 
ce  Congrès,  qui  représente  si  dignement  ici  la  science  française. 

«  On  a  prétendu  que  ces  brillantes  conquêtes  de  la  science  étaient  à  peu 
près  inutiles,  attendu  que  l'humanité  était  vouée  à  une  dégénérescence 
fatale.  Mais  un  tel  pessimisme  n'est  pas  fondé.  On  sait,  au  contraire,  que 
l'être' ayant  résisté  à  certaines  maladies  infectieuses  ou  intoxications, 
acquiert  le  plus  souvent  une  résistance  spéciale  aux  atteintes  d'une 
agression  nouvelle  de  cette  maladie,  ou  à  de  fortes  doses  du  même 
poison.  Cette  immunité  acquise  se  transmet,  au  moins  partiellement,  par 
hérédité.  On  peut  donc  comprendre  que  les  descendants  d'êtres  ayant 
triomphé  de  diverses  maladies  soient  mieux  adaptés  à  la  lutte  pour  l'exis- 
tence que  ceux  dont  les  ascendants  étaient  vierges  de  toute  affection. 

u  Je  voudrais,  messieurs,  que  ces  constatations  rassurantes  fussent,  à 
l'ouverture  de  ce  Congrès,  ce  que  les  présages  favorables  étaient  pour  les 
anciens  :  un  réconfort,  une  source  d'espoir  et  d'énergie. 

«  Mais  les  augures  étaient  souvent  trompeurs.  —  La  science,  elle,  ne 
nous  abuse  point;  et  quand  nous  l'interrogeons  dans  le  silence  du  labo- 
ratoire, il  me  semble  qu'elle  murmure  à  nos  oreilles  : 
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u  Travaillez  ;  votre  labeur  ne  sera  ni  vain,  ni  stérile.  Ceux  qui  ont  douté 
de  moi  ne  m'ont  pas  comprise.  Chacune  des  vérités  dont  vous  pénétrez 
le  mystère  marque  un  progrès  pour  Thumanité.  D'autres  lui  préparent  un 
idéal  de  paix  et  de  justice.  Vous,  médecins,  en  accomplissant  votre 
œuvre,  ce  ne  sont  pas  seulement  des  existences  actuelles  que  vous 
sauvez  :  vous  assurez  aussi  la  vie  des  générations  qui  viennent.  » 

Les  rapports  ont  été  comme  d'habitude  excellents;  et  les  résumés 
oraux  qu'en  ont  fait  leurs  auteurs  ont  paru  si  clairs  et  si  précis^ 
qu'après  leurs  auditions  la  question  semblait  mise  au  point.  Aussi  les 
discussions  ont-elles  été  courtes,  les  rapporteurs  ayant  épuisé  sinon  tout 
le  sujet,  au  moins  tout  ce  qu'il  offrait  d'important. 

Dans  la  séance  de  clôture  le  Congrès  a  voté  que  la  prochaine  session 
aurait  lieu  à  Paris  en  1907  sous  la  présidence  du  professeur  Debove 
(M.  F.  Bezançon,  secrétaire  général),  et  que  les  questions  à  traiter  seraient 
les  suivantes  : 

1<*  Appareil  thyroïdien  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique  ; 

2<'  Hémophilie  ; 

3*  Traitement  de  l'ulcère  de  l'estomac. 

Les  rapporteurs  seront  ultérieurement  désignés. 


Le  propriétaire-gérant  :  Peux  Alcai^ 


Goalommien.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 
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LE   POINT   ÉPIGASTRIQUE 

DANS    L'EMPHYSÈME    PULMONAIRE 

ET    DANS  LES    CARDIOPATHIES 
Par  H.  DE  BRUN 

Profenseur  à   la   Facalté  française  de   médecine   de  Beyrouth, 

Médecin  sanilaire  de  France  en  Orient, 

Correspondant  de   l'Académie   de   médecine. 


Observation  I.  —  Deuis  le  courant  du  mois  de  février  1888,  une  malade 
âgée  de  soixante-sept  ans  m'arrivait  d'Alep  pour  une  maladie  douloureuse 
de  Testomac,  «  gastralgie  singulière  »,  comme  le  disait  avec  beaucoup  de 
raison  le  confrère  qui  me  l'adressait. 

Cette  affection  datait  de  plus  de  dix  ans,  et  pendant  plus  de  dix  ans  la 
malade  s^était  infructueusement  adressée  à  tous  les  médecins  d'Alep  et 
des  régions  voisines.  Elle  avait  épuisé  tout  l'arsenal  de  la  thérapeutique  et 
possédait  une  inépuisable  collection  d'ordonnances.  La  morphine  et  la 
codéine,  les  gouttes  noires  et  les  gouttes  blanches,  le  chloral  et  l'eau  chlo- 
roformée, la  belladone  et  le  cannabis  indica,  la  cocaïne,  les  bromures,  le 
condurango  avaient  été  administrés  sans  succès.  Certains  praticiens,  parti- 
sans des  alcalins,  avaient  conseillé  le  bicarbonate  de  soude,  la  magnésie, 
la  craie  associée  ou  non  aux  antiseptiques  :  naphtol,  belol,  salol,  etc.  ; 
d'autres,  d'un  avis  contraire,  avaient  proposé  successivement  Tacide  chlor- 
hydrique  et  l'acide  lactique.  Les  amers,  la  pepsine,  la  pancréatine,  la 
maltine,  la  papaîne  avaient  eu  leur  tour.  La  malade  avait  été  soumise 
pendant  longtemps  au  régime  lacté,  puis  au  régime  sec;  elle  avait,  pendant 
plusieurs  mois,  réduit  son  alimentation  au  minimum;  elle  avait  essayé  le 
régime  végétarien,  puis  le  régime  presque  exclusivement  carné;  elle  avait 
espacé  ses  repas  et  les  avait  ensuite  rapprochés,  augmentant  leur  nombre 
et  diminuant  leur  abondance;  on  lui  avait  lavé  et  douché  l'estomac;  tout 
avait  été  inutile;  les  douleurs  n'en  avaient  pas  moins  persisté  avec  une 
opiniâtre  ténacité.  Les  révulsifs  n'eurent  pas  plus  de  succès.  Onze  vésica- 
toires,  quatre  cautères  furent,  en  l'espace  de  quelques  années,  appliqués 
sur  la  région  épigaslrique  sans  aucun  résultat  appréciable.  N'en  pouvant 
plus,  exténuée  par  celte  impitoyable  douleur  d'estomac,  la  malheureuse 
femme  se  décida  enfin,  malgré  l'état  précaire  de  sa  fortune,  à  faire  le 
voyage  relativement  coûteux  de  Beyrouth,  qui  comporte  deux  jours  de 
voiture  et  une  assez  longue  traversée  en  mer. 
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Lorsqu'elle  vint  me  voir,  elle  paraissait  être  dans  uo  état  assez  alarmant. 
Son  amaigrissement,  l'expression  d'anxiété  et  de  découragement  qu'on 
lisait  sur  son  visage,  frappaient  vivement  l'attention;  ell«  mettait  une  telle 
ardeur  à  décrire  sa  souffrance,  elle  paraissait  si  désireuse  de  faire  com- 
prendre la  violence  et  l'invincible  résistance  de  cette  douleur  épigastriqne, 
qu'on  ne  pouvait,  en  voyant  et  en  enteudant  cette  femme,  ne  pas  l«ii 
prêter  la  plus  sérieuse  attention. 

Et,  bien  que  l'examen  auquel  j'allais  me  livrer  fût  le  but  unique  de  son 
voyage,  la  malheureuse  ne  put  s'empêcher,  au  moment  où  je  m  apprêtais 
à  explorer  la  région  épigastrique,  d'en  défendie  l'accès  en  interposant  ses 
mains,  me  suppliant  d'agir  avec  une  extrême  douceur,  et  d'éviter,  si  pos- 
sible, toute  pression  un  peu  forte.  Et  malgré  toutes  mes  précautions,  en 
dépit  de  la  modération  avec  laquelle  je  pratiquai  la  palpation  de  la  zone 
douloureuse,  mon  examen  provoqua  une  telle  exagération  des  souffrances 
que  la  malade,  le  visage  pâle,  les  traits  contractés,  se  tamponnait  la  bouche 
avec  son  mouchoir  pour  ne  pas  crier. 

J'avais  pu  constater  l'inlégrité  anatomique  de  la  région  épigastrique. 
L'estomac  était  absolument  normal;  ses  fonctions  s'accomplissaient  avec 
une  régularité  parfaite.  L'appétit  était  bon,  la  digestion  irréprochable  ne 
s'accompagnait  ni  de  pyrosis  ni  d'éructations;  la  malade  n'avait  jamais 
vomi;  ses  selles  étaient  correctes.  Tout  au  plus  l'ingestion  des  aliments 
provoquait-elle  une  légère  exagération  de  la  douleur  que  calmait  eo  général 
le  relâchement  des  vêtements  au  niveau  de  la  ceinture. 

Cette  douleur,  constante  du  reste,  présentait  de  grandes  exacerbations 
que  réveillaient  non  seulement  la  pression,  le  plus  léger  contact  de  la 
région  sus-ombilicale,  mais  encore  la  marche,  l'ascension  des  escaliers,  le 
moindre  effort,  et  cela  dans  des  proportions  telles  que  la  malade,  immobi- 
lisée sur  une  chaise,  était  souvent  daus  l'impossibilité  de  pouvoir  vaquer 
aux  soins  de  son  petit  méuage. 

Mais  c'est  la  nuit  en  particulier  que  les  souffrances  s'exagéraient  sans 
raison  plausible,  ou  plutôt  par  le  seul  fait  de  la  position  horizontale,  obli- 
geant souvent  la  malheureuse  femme  à  s'asseoir  le  corps  penché  en  avant, 
position  qui  lui  procurait  un  moment  de  répit. 

Cette  exacerbation  des  douleurs  sous  l'influence  des  causes  qui  provo- 
quent en  général  Taccentuation  de  la  dyspnée,  motivait  un  examen  attentif 
des  organes  thoraciques.  La  déformation  giobuleqse  de  la  poitrine,  son 
excessive  sonorité,  descendant  en  arrière  jusqu'à  la  12^  côte;  rabaissement 
du  foie;  les  modiûcations  profondes  du  murmure  vésiculaire  que  caracté- 
risaient une  inspiration  fortement  humée  suivie  d'une  expiration  extrême- 
ment prolongée,  et,  sur  certains  points,  une  abolition  presque  totale  de 
tout  bruit  respiratoire;  l'existence  çà  et  là  de  quelques  râles  sibilants,  tout 
cela  ne  pouvait  laisser  aucun  doute  sur  l'existence  d'un  emphysème  pul- 
monaire avancé  et  généralisé.  Les  bruits  du  cœur  étaient  sourds  et  loin- 
tains. Au  foyer  tricuspidien,  le  claquement  systolique  normal  était,  dès 
qu'on  faisait  faire  à  la  malade  quelques  pas  autour  de  la  chambre,  rem- 
placé par  un  léger  souffle.  Une  très  légère  cyanose  des  lèvres,  une  ébauche 
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d*œdème  des  jambes,  la  dilatation  des  jugulaires  prouvaient  Tentraye 
portée  à  la  circulation  veineuse  par  la  dilatation  mécanique  du  ventricule 
droit,  et,  malgré  labsence  ()*aibuminurie,  faisaient  craindre  Tapparition 
prochaine  d*accidenls  asystoliques  dont  le  soufUe  tricuspidien,  bien  qu*in- 
constant,  indiquait  l'imminence. 

Et  cependant  la  malade  affirmait  ne  pas  éprouver  de  dyspnée;  tout  au 
plus  se  plaignait-elle  d^avoir  la  respiration  un  peu  courte  quand  elle  mon- 
tait un  escalier  ou  voulait  marcber  un  peu  vite.  Au  reste  Texagération  de 
la  douleur  à  ces  moments-là  lobligeait  dès  les  premiers  pas  à  se  mouvoir 
avec  une  extrême  lenteur. 

En  présence  de  ces  symptômes,  je  me  demandai  si  cette  douleur  épi- 
gastrique,  avec  ses  caraclères  spéciaux,  n*était  pas  liée  à  l'emphysème 
pulmonaire,  et,  sans  chercher  pour  le  moment  Texplicalion  patbogénique 
de  cette  relation,  je  prescrivis  à  la  malade  une  potion  contenant  2  grammes 
dlodure  de  potassium.  L*effet  en  dépassa  toutes  mes  espérances.  Pour  la 
première  l'ois  depuis  plusieurs  années,  la  pauvre  femme  put  dormir  pen- 
dant la  nuit.  Le  surlendemain  elle  vint  à  pied  chez  moi,  sans  fatigue  ;  la 
douleur  avait  à  peu  près  disparu;  je  pus  à  mon  aise  explorer  la  région 
épigastrique  sans  provoquer  la  moindre  souffrance,  et  constatai  de  plus, 
avec  plaisir,  que  les  troubles  circulatoires  avaient  notablement  diminué. 
La  malade  véritablement  transformée  n'avait  qu'une  crainte,  c'est  que 
cette  gttérison  ne  fût  passagère.  Cette  crainte,  je  me  hâte  de  le  dire,  ne  se 
réalisa  pas.  Moins  d'un  mois  après  son  arrivée  à  Beyrouth,  elle  repartait 
pour  Alep  absolument  bien  portante.  Je  suis  resté  en  correspondance  avec 
elle  une  dizaine  d'années  pendant  lesquelles  elle  a  continué  à  suivre  le 
traitement  que  je  lui  ai  prescrit,  et  toujours  avec  le  même  succès. 

Cette  efficacité  d'un  médicament  dont  l'action  dans  l'emphysème 
pulmonaire  est  parfois  si  rapide  et  si  complète,  nouvelle  preuve  en 
faveur  des  relations  pathogéniques  qui  rattachent  le  point  épigas- 
trique à  cette  affection,  imposait  l'obligation  de  s'assurer  s'il  s  agis- 
sait là  d'un  fait  exceptionnel  et  si  ce  fait  avait  attiré  l'attention  des 
auteurs. 

Je  peux  aujourd'hui,  après  seize  années  de  recherches,  et  avec 
50  observations  à  l'appui,  affirmer  qu'il  est  extrêmement  fréquent; 
je  crois  pouvoir  dire  également  qu'il  n'a  pas,  que  je  sache,  été 
signalé  ^ 

i.  Pour  éviter  tout  malentendu,  je  rappellerai  que  les  phénomènes  dyspeptiques 
consécutirs  à  Temphysëme  pulmonaire,  apparaissant  parfois  dans  les  périodes 
initiales  de  la  maladie,  sont  connus  et  bien  décrits.  C'est  ainsi  qu'on  lit  dans  les 
Nouveaux  Éléments  de  Pathologie  et  de  Clinique  médicale  de  Laveran  et  Teissiet\ 
les  lignes  suivantes  :  «  La  dyspepsie  qui  est  sous  la  dépendance  du  catarrhe 
stomacal  peut  avoir  d'autres  sources:  L'abaissement  du  foie  et  du  diaphragme 
doit  forcément  entraver  le  fonctionnement  de  l'appareil  digestif;  de  plus,  la 
contraction  régulière  des  muscles  abdominaux  est  nécessaire  à  l'intégrité  de  la 
digestion  intestinale;  sous  l'influence  du  refoulement  des  viscères  que  produit 
une  respiration  diaphragmatique  active,  ces  muscles  se  laissent  distendre,  ils 
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Certes,  la  douleur  épigastrîque,  telle  que  je  l'ai  observée  chez  la 
plupart  des  emphysémateux,  est  loin  d'avoir  toujours  la  violence 
qu'elle  présente  dans  l'observation  précédente  :  je  pourrais  cepen- 
dant citer  quatre  ou  cinq  cas  dans  lesquels  son  intensité  a  été  telle 
qu'elle  a  dominé  tous  les  autres  symptômes,  et  que  c'est  pour  elle 
seule  que  le  malade  est  venu  demander  mes  soins. 

Obs.  h.  —  Prise  sous  ma  direction  par  M.  Sedki,  élève  du  service.  — 
Résumée. 

Mohammed  R...,  âgé  de  cinquante-cinq  ans,  originaire  d*Égypte,  se  pré- 
sente au  dispensaire  le  19  mars  1903,  paraissant  en  proie  à  de  telles  souf- 
frances exprimées  de  si  singulière  façon  que  le  chef  de  clinique  le  prit  tout 
d'abord  pour  un  simulateur.  Plié  en  deux,  s'appuyant  dune  main  sur  un 
bâtony  ramenant  Cautre  au  devant  de  Vestomac  pour  empêcher  qu'on  y  tou- 
chât, retenant  sa  respiration,  grimaçant  de  douleur,  il  demandait  avec  ins- 
tance un  billet  d'admission;.,,  et,  le  soir  de  son  entrée,  il  me  déclarait  que 
sa  seule  maladie  consistait  exclusivement  en  une  douleur  excessive  située  au 
niveau  de  Vépiyaslre.  Dès  que  fy  portai  la  main,  le  malheureux  jeta  subite- 
ment un  cri  de  souffrance  et  fut  pris  d'une  angoisse  profonde.  Sa  respira- 
tion s'arrêta  un  instant,  ses  yeux  convulsés  s'immobilisèrent,  sa  face  pâlit  pro- 
fondément. 

Ce  point  épigastrique  était  de  date  récente.  Son  début  remontait  à  un 
mois  seulement,  et  fut  sinon  brusque  au  moins  rapidement  progressif.  La 
douleur,  qu'exagéraient  dans  des  proportions  invraisemblables  la  marche,  le 
moindre  effort,  la  plus  légère  pression,  le  contact  le  plus  superficiel,  était  plus 
violente  la  nuit  que  le  jour.  Tous  les  moyens  employés  jusqu'alors,  y  compris 
un  vésicatoire  appliqué  au  niveau  de  l'épigastre,  étaient  restés  sans  résultat. 

En  présence  de  cette  douleur  épigastrique,  me  rappelant  les  enseigne- 
ments de  mon  maître  le  Prof,  de  Brun,  je  songeai  de  suite,  malgré 
Tabsence  de  tout  phénomène  dyspnéique,  à  Temphysème  pulmonaire,  et 

n'exercent  plus  une  pression  suffisante  sur  les  masses  intestinales  qui  elles- 
mêmes  se  distendent,  d'où  une  paresse  notable  dans  le  fonctionnement  de  l'ab- 
sorption (G.  Sée).  Souvent  la  dyspepsie  est  le  premier  symptômes  dont  se 
plaignent  les  emphysémateux.  »  —  a  Nous  avons  signalé  (écrit  P.  Lenoir  dans 
le  Traité  de  Médecine  et  de  Thérapeutique  de  Brouardel  et  Gilbert)  rabaissement 
du  foie  et  de  la  raie,  la  distension  gastrique.  Les  troubles  dyspeptiques  sont 
fréquents  :  la  flatulence,  la  lenteur  des  digestions,  la  diminution  de  l'appétit 
sont  d'observation  courante.  La  palhogénie  de  la  dyspepsie  des  emphysémateux 
prèle  à  discussion.  La  dilatation  gastrique  accompagne  souvent  l'emphysème; 
on  peut  donc  considérer  les  troubles  dyspeptiques  comme  liés  à  l'état  de  Te^- 
tomac,  que  cet  état  soit  lui-même  antérieur  à  l'emphysème  qu'il  contribuerait  è 
développer,  ou  que  la  dyspepsie  soit  secondaire  d'après  le  mécanisme  attribué 
à  Chelmonski  ;  c'est-à-dire  la  stase  veineuse  dans  le  réseau  de  l'estomac  et  Thyper- 
chlorhydrie  consécutive.  » 

Tels  qu'ils  sont  signalés  et  décrits,  les  phénomènes  dyspeptiques  dans  l'em- 
physème n'ont  aucun  rapport  avec  le  point  épigastrique  qui,  très  fréquemment, 
apparaît  en  dehors  de  toute  perturbation  de  la  digestion  et  présente  une  symp- 
tomatologie  qui  permet  d'en  faire  un  syndrome  ne  dépendant  en  aucune  façoD 
d'une  altération  même  fonctionnelle  de  l'estomac. 
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pus  constater  que  la  poitrine  était  globuleuse,  et  que  la  sonorité  était  exa* 
gérée  sur  toute  la  Hauteur  des  poumons  qui  descendaient  en  arrière 
jusqu'à  la  {2<'  côte.  La  matité  précordiale  avait  à  peu  près  disparu.  Les 
vibrations  thoraciques  étaient  presque  abolies.  L'auscultation  permettait 
de  percevoir  en  avant  une  inspiration  humée  avec  expiration  prolongée, 
en  arrière  une  diminution  notable  du  murmure  vésiculaire,  et  sur  certains 
points  un  silence  presque  absolu.  Le  foie  et  Testomac  étaient  abaissés,  les 
'  bruits  du  cœur  étaient  lointains.  Le  diagnostic  ne  pouvait  faire  aucun 
doute. 

Une  potion  avec  2  grammes  d'iodure  de  potassium  et  30  grammes  de 
sirop  de  morphine  fut  prescrite,  et  le  malade,  après  une  bonne  nuit,  fut, 
le  lendemain,  extrêmement  amélioré.  Huit  jours  plus  lard,  il  sortait  de 
rhôpilal  en  excellent  état,  ne  ressentant  plus  de  douleur  à  Tépigastre. 

Obs.  III.  —  Recueillie  pai*  M.  Akestoridès,  élève  du  service.  Résumée. 

Le  10  février  1903,  S.  E.  MouzafTer  Pacha,  gouverneur  général  du  Liban, 
adressait  son  sais,  âgé  de  trenle-deux  ans,  au  professeur  de  Brun,  avec 
prière  de  l'admettre  dans  son  service. 

Le  1  i  au  matin,  je  trouve  cet  homme  couché  au  n°  11  de  la  salle 
Saint-Joseph,  assis  dans  son  lit,  le  corps  courbé  en  avant,  se  plaignant  d'une 
violente  doxdeur  cpigastrique  que  le  décubitus  dorsal  exaspérait  dans  des  pro- 
portions excessives  et  que  paraissait  légèrement  atténuer  y  pour  quelques  tns- 
tantSy  la  position  que  le  malade  affectait.  Cette  douleur  datait  de  8  ans,  et 
depuis  son  début  elle  n'avait  jamais  disparu.  En  général  supportable,  elle 
présentait  des  exacerbations  qui  duraient  plusieurs  jours  et  la  rendaient 
véritablement  intolérable.  Pendant  ces  crises,  la  douleur  irradiait  dans  le  dos 
et  parfois  même  dans  toute  la  partie  inférieure  de  la  poitrine,  rendant  V inspi- 
ration extrêmement  douloureuse  et  provoquant,  par  cela  même,  une  véritable 
dyspnée  qui  n'existait  pas  d'habitude.  Changeant  à  chaque  instant  de  position 
sans  trouver  de  réel  soulagement,  le  malheureux  patient  avait  besoin  de  toute 
son  énergie  pour  ne  pas  crier,  tellement  était  vive  sa  souffrance. 

L'appétit  était  nul,  la  langue  légèrement  saburrale.  On  administre  un 
vomitif  qui  n'est  suivi  d'aucune  amélioration,  pas  plus  qu'une  potion  avec 
30  grammes  de  sirop  de  morphine,  4  grammes  de  bicarbonate  de  soude, 
8  grammes  d'eau  de  laurier-cerise  dans  une  infusion  de  condurango. 

Le  13,  le  professeur  de  Brun  examine  le  malade,  constate  les  signes  très 
nels  de  l'emphysème  pulmonaire,  et  pensant  que,  comme  il  l'a  très  fré- 
quemment observé,  la  douleur  épigastrique  est  ici  sous  la  dépendance  de 
cette  maladie,  administre  une  potion  indurée.  Le  lendemain,  la  douleur 
épigastrique  a  toialement  disparu.  Le  27,  lorsque  le  malade  sortit  de 
rhôpilal,  il  était  en  parfaite  santé. 

Obs.  IV.  —  Communiquée  par  mon  chef  de  clinique,  le  D*"  Médawar.  — 
Résumée. 

Le  nommé  A.  Gast...,  quarante  ans,  employé  au  chemin  de  fer,  se  pré- 
sente à  ma  consultation  le  12  janvier  1903,  se  plaignant  d'une  douleur  épi- 
gastrique extrêmement  vive  avec  irradiations  à  l'ombilic  et  aux  flancs.  La 
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douleur^  qu'exagéraient  la  pression  et  la  marche,  n'était  pas  influencée  par  la 
nourriture.  La  langue  était  intacte,  les  foiietions  digestives  absolument  nor- 
males. 11  me  fut  impossible  de  reconnaître  la  patbogénie  de  cette  douleur, 
violente  au  point  (f  empêcher  de  travailler  depuis  dix  jours  un  homme  vigou- 
reux, énergique  et  très  besogneux. 

Le  surlendemain,  la  douleur  avait  plutôt  augmenté  ;  le  malade  avait  la 
figure  contractée  par  la  souffrance.  Un  examen  attentif  me  démontra  qu'il 
ne  s'agissait  ni  d'une  colique  hépatique,  ni  d'une  colique  néphrétique,  ni 
d'une  colique  saturnine.  Je  prescrivis,  faute  de  mieux,  la  morphine  et  la 
belladone. 

Le  jour  suivant,  le  malade,  plus  souffrant  que  jamais*  me  fit  appeler  à 
son  domicile.  La  douleur  épigastrique  était  excessive  et  je  constatai  un  peu 
de  dyspnée  accompagnée  d'une  légère  sibilance  perceptible  à  distance. 
L'auscultation  me  révéla  les  signes  complets  d'un  grand  emphysème.  La 
sonorité  pulmonaire,  très  exagérée,  descendait  en  bas  jusqu'à  la  douzième 
côte. 

Pensant  que,  suivant  les  enseignements  de  mon  maître,  le  professeur 
de  Brun,  la  douleur  épigasirique  dépendait  de  l'emphysème  du  poumon, 
je  prescrivis  la  potion  iodurée  et  morphioée.  Le  lendemain,  le  malade, 
absolument  guéri,  demande  à  reprendre  son  travail.  Je  l'ai  revu  pendant 
p]usi(*urs  mois.  Dès  que  la  douleur  commence  à  revenir,  il  lui  suflit  de 
prendre  sa  potion  pour  en  être  pendant  longtemps  débarrassé. 

Obs.  V.  —  Prise  par  M.  Nakoul,  élève  du  service.  —  Résumée. 

Joseph  Bech...,  cinquante-sept  ans,  tisserand  à  Lehfed,  entre  le  10  dé- 
cembre 1902,  salle  Saint-Vincent,  n°  9,  pour  une  douleur  datant  de  6  ans  et 
siégeant  à  la  partie  supérieure  de  la  région  épigastrique,  à  un  travers  de  doigt 
au-dessous  de  la  pointe  de  r appendice  xyphoide.  D'abord  légère  pendant  les 
deux  premières  années,  elle  s'es(  considérablement  aggravée  depuis  quatre  ans. 
Elle  est  actuellement  assez  intense  pour  que  le  malade  instinctivement  porte  les 
mains  au-devant  de  Vépigastre  quand  il  prévoit  qu'on  va  V explorer,  La  pres- 
sion, même  modérée  à  ce  niveau,  lui  arrache  un  cri  de  souffrance.  Cette  dou- 
leur est  constante;  elle  s'exagère  par  la  marche,  les  efforts,  et  même  la  station 
debout  un  peu  prolongée.  Le  repos  et  surtout  le  décubitus  dorsal  Vatténuent 
sans  jamais  In  faire  disparaître.  Elle  est  plus  vive  après  les  repas  copieux 
qu  après  les  repas  modérés.  Un  grand  nombre  de  moyens 'internes  ont  été 
essayés  pour  combattre  cette  douleur,  un  cautère  a  été  appliqué  à  Vépigastre, 
tout  a  été  inutile. 

Depuis  cinq  ans,  le  malade  éprouve  une  dyspnée  assez  vive  qui  s'accentue 
la  nuit  et  qu'exagèrent  la  marche  et  les  efforts;  depuis  cette  époque  égale- 
ment il  présente  une  toux  quiiiteuse,  le  plus  souvent  sèche,  très  rarement 
suivie  d'une  minime  expectoration  visqueuse. 

A  l'examen  :  emphysème  pulmonaire  généralisé.  Insuffisance  tricuspi- 
dienne.  Anasarque.  Énorme  congestion  du  foie.  Albuminurie.  Troubles 
digestifs  insignifiants. 

Le  13,  sous  l'influence  du  traitement  (iodure,  strophantus,  régime  lacté), 
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le  point  épîgastriquc,  la  dyspnée  et  rœdème  ont  notablement  diminué  ; 
l'albuminurie  a  disparu. 

Le  17,  le  malade,  extrêmement  amélioré,  souffre  fort  peu  de  Tépigastre, 
qu'on  peut  facilement  explorer. 

11  sort  le  20,  nayant  plus  ni  œdème,  ni  dyspnée.  Le  souffle  tricuspidien 
qu*on  avait  constaté  lors  de  son  entrée  n'existe  plus.  Le  point  épigastrique 
a  disparu. 

Les  observations  précédentes  montrent  ce  que  peut  être  le  point 
épigastrique  et  quelle  intensité  il  peut  prendre.  Le  plus  souvent  sa 
violence  est  moindre,  bien  que  fréquemment,  même  dans  les  cas 
de  moyenne  intensité,  le  malade,  quel  que  soit  le  degré  de  son 
emphysème  et  de  ses  troubles  respiratoires  et  circulatoires,  vienne 
consulter  le  médecin  surtout  ou  exclusivement  pour  cette  douleur 
épigastrique  qui  lui  est  insupportable  par  le  fait  de  sa  continuité. 

Cette  douleur  mérite  d*être  décrite  dans  ses  différentes  manières 
d'être;  il  me  parait  nécessaire  toutefois  de  rapporter  brièvement 
au  préalable,  comme  pièces  à  l'appui,  les  observations  qui  m'ont 
permis  d'en  tracer  le  tableau. 

Obs.  VI.  —  Recueillie  par  M.  Hubert,  élève  du  service.  —  Résumée. 

Youseph  El...,  cinquante-sept  ans,  entre  salle  Saint-Vincent,  n*^  8,  le 
28  décembre  4900,  se  plaignant  d'une  douleur  épigastrique  très  vive,  d'une 
violente  dyspnée  et  d'une  toux  suivie  d'expectoration. 

La  douleur  épigastrique  remonte  à  quatre  ou  cinq  ans.  Elle  est  persistante. 
La  toux,  les  efforts  C exagèrent,  ainsi  que  la  pression  à  deux  travers  de  doigt 
au-dessous  de  l'appendice  xyphoîde, 

La  dyspnée  a  débulc  il  y  a  six  ans;  rapidement  elle  est  devenue  très 
accusée,  s'accentuent  la  nuit  et  empêchant  parfois  le  malade  de  dormir 
pendant  plusieurs  semaines. 

On  constate  tous  les  signes  de  l'emphysème  pulmonaire.  L'estomac  fonc- 
tionne normalement.  On  prescrit  une  potion  avec  3  grammes  d'iodure  de 
sodium,  2  grammes  de  benzoate  de  soude  et  2  centigrammes  de  morphine. 
Le  lendemain,  la  dyspnée  a  notablement  diminué  et  la  douleur  épigastrique 
a  disparu. 

Obs.  vil  —  Recueillie  par  M.  Ch.  Koury,  élève  du  service.  —  Résumée. 

Abdallah  Az...,  de  Ghazir  (Liban),  soixante-dix  ans,  boulanger  à  Bey- 
routh, entre  salle  Saint-Vincent,  n*  4,  pour  de  la  dyspnée,  de  la  toux  et 
une  douleur  épigastrique  siégeant  à  la  pointe  de  V appendice  xyphoide.  Cette 
douleur  a  débuté  il  y  a  près  de  trente  ans;  et,  vers  l'âge  de  cinquante  ans,  elle 
était  tellement  vive  qu'ayant  appliqué,  pour  la  faire  disparaître,  une  brique 
très  chaude  à  Vépigastre,  il  s'y  fit  une  brtdure  dont  il  porte  encore  les  traces. 
Cette  douleur,  constante  du  reste,  consiste  en  une  pesanteur  extrêmement 
pénible  avec  tiraillements.  Un  repas  trop  copieux  l'exagère. 

Emphysème  généralisé  très  intense  avec  dilatation  du  cœur  droit,  insuf- 
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fisance  tricuspidienne,  asystolie,  pouls  imperceptible,  anasarque,  cyanose, 
dyspnée  énorme  datant  de  quelques  mois,  albuminurie, 

L*eau-de-vie  allemande  et  la  théobromine  avec  le  régime  lacté  donnèrent 
d'excellents  résultats;  Tœdème  disparut  en  peu  de  jours,  les  contractions 
cardiaques  s*améliorèrent,  le  pouls  prit  de  Tampleur,  et  le  malade  sortit 
de  Thôpital  vingt-sept  jours  après  son  entrée,  n'ayant  que  peu  de  dyspnée 
et  plus  de  douleur  épigastrique. 

Obs.  Vlll.  —  Recueillie  par  M.  Baida,  externe  du  service.  —  Résumée. 

Elie  Âckie  Sol...,  de  Kehaddé,  douze  ans,  entre  à  Thôpital  le  8  jan- 
vier 1903,  se  plaignant  d'une  toux  sèche,  d'une  forte  dyspnée  accompagnée 
de  douleur  épigastrique,  symptômes  qui  ont  débuté  ensemble  il  y  a  quatre 
ans,  à  la  suite  d'une  coqueluche.  Depuis  cette  époque,  les  trois  symptômes 
ont  augmenté  peu  à  peu  dans  de  notables  proportions.  Actuellement  la 
dyspnée  est  .devenue  telle  qu'au  milieu  de  sa  marche  l'enfant  est  souvent 
obligé  de  s'arnHer  pour  respirer.  Mais  ce  qui  le  fait  surtout  souffrir,  c'est  sa 
douleur  épigastrique;  c'est  contre  elle  qu'ont  été  dirigés  pendant  quatre  ans, 
sans  aucun  résultat,  tous  les  traitements  de  nombreux  médecins. 

Découragée,  la  famille  conduit  l'enfant  à  l'hôpital  où  nous  constatons  les 
signes  les  plus  évidents  de  l'emphysème  pulmonaire.  Cœur  intact;  estomac 
normal,  digestions  correctes.  A  la  pression,  exagération  considérable  de  la 
douleur  épigastrique.  Celle-ci  est  aggravée  par  la  marche  et  les  efforts.  Les 
repas  sont  sans  influence  sur  elle.  Potion  avec  1  gr.  50  d'iodure  de  potas- 
sium et  30  grammes  de  sirop  diacode. 

Le  lendemain  matin,  tous  les  symptômes  ont  considérablement  diminué. 
L'enfant,  après  une  bonne  nuit,  éprouve  un  bien-être  marqué.  Pas  de 
dyspnée.  Douleur  épigastrique  à  peu  près  nulle.  11  sort  le  27  eu  excellent 
état. 

Obs.  IX.  —  Recueillie  par  M.  Tewfik  Hage,  élève  du  service.  —  Résumée. 

Abdou  Zeh...,  trente-trois  ans,  teinturier  à  Beyrouth,  entre  à  l'hôpital  le 
14  avril  1903  pour  des  palpitations,  de  la  dyspnée  et  une  violente  douleur 
épigastrique,  constrictive^  indépendante  de  r alimentation.  Ces  trois  symp- 
tômes s'exagèrent  simultanément  par  la  marche  et  les  efforts,  et  ont  plu- 
sieurs fois,  depuis  quelques  mois,  été  améliorés  dans  de  notables  propor- 
tions par  riodure  et  le  strophantus  avec  régime  lacté  et  repos  prescrits  par 
le  Dr  de  Brun.  Malheureusement  ils  se  reproduisaient  quelques  jours  après 
la  suspension  du  traitement.  Tabagique,  alcoolique,  ayant  fait  de  nombreux 
excès  génitaux,  fils  d'une  mère  emphysémateuse,  le  malade  présente  tout 
à  la  fois  les  signes  d'un  grand  emphysème  avec  dilatation  du  cœur  droit  et 
insuflisance  tricuspidienne,  et  d'une  artériosclérose  très  avancée,  lodure  de 
potassium  2  grammes,  sirop  de  morphine  30  grammes;  théobromine 
3  grammes.  Régime  lacté. 

Le  lendemain,  notable  amélioration  de  la  dyspnée  et  de  la  douleur  épi- 
gastrique. 

Malheureusement,  Tintervention  d'une  bronchite  aigué  et  l'indiscipline 
du  malade  ont,  quelques  jours  plus  tard,  aggravé  son  état;  et  ce  n'est  que 
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le  29  mai  (1  mois  4/2  après  son  entrée)  qu*il  put  partir,  momentanémeni 
en  excellent  état,  ne  ressentant  plus  son  point  épigaslrique. 

Obs.  X.  —  Recueillie  par  M.  Chagavat,  externe  du  service.  —  Résumée. 

Nicolas  Kah...,  soixante-cinq  ans,  de  Damas,  bijoutier  à  Beyrouth,  est 
pris  dans  la  nuit  du  16  au  17  janvier  1902  d'un  accès  de  suObcalion  d^une 
violence  pe#  commune  pour  lequel  on  m'appelle  en  toute  hâte.  Le  malheu- 
reux, accroupi  sur  son  lit,  le  corps  plié  en  deux,  la  tête  reposant  sur  une 
pile  d'oreillers  placés  devant  elle,  la  respiration  bruyante,  la  bouche  ouverte, 
réalisait  au  suprême  degré  le  tableau  du  grand  asthmatique.  Au  milieu  de 
sa  dyspnée,  il  se  plaignait  surtout  cTune  intolérable  douleur  épigaslrique. 

Le  lendemain,  Taccès  d*asthme  étant  passé»  je  pus  constater  chez  lui  les 
signes  classiques  de  l'emphysème  pulmonaire  dont  la  dyspnée  avait  débuté 
six  ou  sept  ans  auparavant,  dyspnée  constante  s'exagérant  parfois  pendant 
la  nuit  sous  forme  de  crises  asthmatiques.  Ce  n'est  que  deux  ou  trois  ans 
après  le  début  de  la  dyspnée  que  se  fit  sentir  le  point  épig^lf  trique,  d'abord 
simple  gène,  simple  sensation  de  poids,  plus  tard  douleur  violante,  excessivey 
proportionnant  en  général  son  intensité  à  celle  de  la  dyspnée,  sans  aucune 
relation  Uvec  V alimentation,  et  dominant  le  plus  souvent  par  son  acuité  toute 
la  scène  morbide, 

L'iodure  de  potassium  combiné  à  la  morphine  et  à  des  doses  fractionnées 
de  tartre  stibié  lit  merveille.  En  peu  de  jours,  la  dyspnée  fut  atténuée  dans 
de  fortes  proportions,  et  le  point  épigastrique  disparut. 

Obs.  XL  —  Recueillie  par  M.  Emile  Arab,  élève  du  service.  —  Résumée. 

Ghosn-el-Hal...,  âgé  de  cinquante-sept  ans,  de  Choueïr  (Liban),  entrait  le 
7  décembre  1903,  salle  Saint-Vincent,  n°  11,  pour  une  forte  dyspnée  avec 
douleur  épigaslrique.  Ces  deux  symptômes  ont  débuté  à  peu  près  en  même 
temps  il  y  a  deux  ans;  tous  les  ^eux  sont  permanents,  sont  exagérés  par  la 
marche  et  les  efforts,  et  présentent  souvent  des  exacerbations  nocturnes  sur- 
venant sans  cause  appréciable,  véritables  crises  pendant  lesquelles  le  malade 
éprouve  un  certain  nombre  de  phénomènes  nerveux  qui  coïncident  avec  ïexa- 
géi^alion  de  la  douleur  épigastrique  (bourdonnements  d'oreilles,  légère 
incontinence  d'urine^  éructations,  nausées).  La  douleur  épigastrique,  d'ordi- 
naire modérée,  devient  assez  vive  quand  on  déprime  rappendice  xyphoïde,  son 
lieu  d'élection,  et  n'a  aucune  relation  avec  l'alimentation.  Tous  les  moyens 
employés  pour  la  combattre  sont  restés  infructueux,  y  compris  trois  vésicatoires 
dont  le  malade  gard*i  encore  les  traces  pigmentées. 

Le  sujet,  chez  lequel  existent  au  complet  tous  les  signes  de  Temphysème 
sans  insuffisance  tricuspidienne,  présente  un  degré  très  accusé  d'artérios- 
clérose. 

Sous  rinfluence  de  Tiodure  de  potassium,  l'amélioration  fut  rapide,  et 
lorsque,  le  21  décembre,  il  sortit  de  l'hôpital,  il  n'éprouvait  plus  ni  dyspnée, 
ni  douleur  épigastrique. 

Obs.  XIL  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Le  curé  Gerios  L...,  soixante-quatre  ans,  de  13zebdiii-el-Metten  (Liban), 
grand  fumeur,  présentant  les  signes  les  plus  accusés  d'un  emphysème  pul- 
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monaire  considérable  et  géoéralisé  arec  incurration  très  accentuée  des 
phalanges  unguéales,  vient  me  consulter  le  27  avril  1904»  se  plaignant  exclu- 
sivement d^une  douleur  épigastrique  survenue  brusquement  quarante-huit  jours 
auparavant  après  une  course  fatigante,  douleur  qui,  depuis,  na  pas  cessé  une 
minute,  plus  intense  la  nuit  que  le  jour,  irradiant  en  ceinture,  et  présentant, 
indépendamment  du  point  épigastrique  très  violent,  que  la  pres^on  exagère 
dans  de  fortes  proportions,  un  point  dorsal  d'intensité  moindre.  Cette  douleur 
est  restée  réfract'tire  à  tous  les  traitements  employés  pour  la  combattre.  Pas  de 
troubles  digestifs.  Artério-sclérose.  Je  prescris  la  potion  iodurée  et  mor- 
phince.  J'ai  appris  quelques  semaines  plus  tard  que  le  malade  avait  été 
très  amélioré. 

Obs.  Xni.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Ouardé  Pfef...,  femme  de  trente-huit  ans,  de  Zouk  (Liban),  vient  me  con- 
sulter le  27  avril  4901,  se  plaignant  uniquement  d'une  douleur  épigastrique 
qui  a  débuté  bAisquement  et  violemment  il  y  a  8  mois,  au  moment  on  elle 
concassait  du  blé  pour  la  confection  du  cubbé,  plat  national  syrien.  L'acuité 
de  la  douleur  à  ce  moment  fut  telle  que  la  malade  dut  s'immobiliser  pendant 
plus  dhine  heure.  Depuis  ce  jour,  la  souffrance  n'a  pas  discontinué.  En  général 
très  supportable,  elle  s'exagère  parfois,  soit  spontanément,  soit  après  un  effort 
ou  une  émotion,  sous  forme  de  crises  douloureuses. s* accompagnant  alors  d'une 
sensation  générale  de  brisement,  de  courbature,  d'anéantissement,  d'une 
extrême  lassitude  des  jambes  et  surtout  des  bras.  En  même  temps,  les  urines 
deviennent  très  claires,  très  abondantes  et  très  fréquentes,  et  la  malade  est 
envahie  par  une  inexprimable  et  anxieuse  tristesse.  Parfois  les  crises  doulou- 
reuses surviennent  la  nuit  sans  cause  appréciable.  Deux  vésicatoires  à  l'epi- 
gastre  et  tous  les  médicaments  employés  pour  combattre  cette  douleur  nont  eu 
aucun  effet. 

La  malade,  qui  présente  tous  les  signes  physiques  de  Temphysème  pul- 
monaire généralisé,  n*a  pas  en  générai  de  dyspnée  à  proprement  parier, 
sauf  de  temps  en  temps  pendant  un  eiïort  ou  une  marche  ascendante,  et 
plus  rarement  pendant  la  nuit. 

Obs.  XIV.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Georges  Ched...,  cinquante  ans,  de  Mokhtara,  vient  me  consulter  le 
12  août  1900,  se  plaignant  d*éprouver  à  l'épigastre,  une  douleur  sourde,  sorte 
de  tension  très  pénible,  augmentant  beaucoup  par  la  marche  et  les  efforts  et 
l'obligeant  fréquemment  à  s'arrêter  au  milieu  d'une  course.  Cette  douleur  a 
été  le  premier  symptôme  qu'ait  ressenti  le  sujet,  si  bien  que  plusieurs  médecins 
Pont  considéré  comme  atteint  d'une  affection  d^  l'estomac  et  font  traité  en 
conséquence.  La  digestion  cependant  est  parfaite  et  l'appétit  excellent.  Pré- 
sentant au  complet  tous  les  signes  de  Temphysème  pulmonaire,  le  malade 
a  la  respiration  courte  et  éprouve  depuis  un  an,  à  la  suite  des  efforts  et 
des  fatigues,  une  dyspnée  assez  forte.  11  toussait  beaucoup  autrefois;  mais 
depuis  qu'il  ne  fume  plus  ni  cigarettes  ni  narghilés,  la  toux  a  disparu.  Je 
prescris  Tiodure  de  potassium  et  une  petite  dose  de  ntorphine. 

Je  revois  le  malade  le  27  avril  1901.  Il  a  mal  supporté  Tiodure.  Je  lui 
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administre  le  tartre  stibié  (5  centigrammes  par  jour,  à  doses  fractionnées). 
Le  7  mai  il  me  revient  très  amélioré. 

Obs.  XV.  —  Recueillie  par  M.  Etienne  Olivier,  élève  du  service.  — 
Résumée. 

Hala  R...,  de  Broumana  (Liban),  cinquante  ans,  fermière,  d'une  bonne 
constitution,  vient  se  plaindre  tout  à  la  fois  d*une  dyspnée  nocturne,  avec 
essoufflement  au  moindre  effort  pendant  le  jour,  et  d'une  douleur  vive  et 
continue  siégeant  à  la  partie  gauche  de  Cépigastre.  Cette  douleur  s'irradie 
quelquefois  jusqu'au  dos.  Emphysème  pulmonaire  caractérisé  par  une 
voussure  sous-claviculaire  très  accentuée.  Sonorité  pulmonaire  très  exa- 
gérée perceptible  en  arrière  jusqu'à  la  onzième  côte;  amoindrissement  de 
la  surface  de  matité  du  cœur  et  de  l'espace  semi-lunaire  de  Traube. 
Inspiration  humée,  expiration  prolongée;  pas  de  râles.  —  Artériosclérose 
très  manifeste. 

Dès  le  lendemain,  à  la  suite  de  l'administration  d'une  potion  iodurée,  la 
dyspnée  s'est  notablement  améliorée  et  le  point  épigastrique  a  disparu. 

0ns.  XVI.  —  Recueillie  par  M.  Dumoiit.  élève  du  service.  —  Résumée. 

Hadge  Yous...,  ciuquante  ans,  né  h  Tyr  où  il  exerce  le  métier  de  meu- 
nier, entre  à  Thôpilal  le  26  avril  4901,  se  plaignant  d'une  douleur  épigas- 
trique avec  irradiation  dam  les  fosses  iliaques,  et  d'une  dyspnée,  exagérées 
l'une  et  l'autre  par  la  marche  et  les  efforls.  Ces  deux  symptômes  ont  débuté 
ensemble  il  y  a  quatre  mois.  Le  malade,  grand  emphysémateux,  artério- 
scléreux,  présentant  des  traces  d'albumine  <lans  les  urines,  s'est  appliqué 
sans  résultat  deux  cautères  à  Vépigastre.  Le  repos  et  des  infusions  calmantes 
l'auraient,  parait-il,  un  peu  soulagé.  Au  reste  l'estomac  fonctionne  régu- 
lièrement. La  douleur  épigastrique  na  aucune  relation  avec  la  digestion. 

Obs.  XVIL  —  Recueillie  par  M.  Nehmé  Tarage,  élève  du  service.  — 
Résumée. 

Georges  Kaz...,  cinquante-cinq  ans,  ayant  le  faciès,  le  port  et  présentant 
tous  les  signes  physiques  de  l'emphysème  pulmonaire  avancé,  vient 
d'Alcp  pour  entrer  à  l'hôpital  de  Beyrouth  le  28  avril  1901,  se  plaignant 
d'une  forte  dyspnée  datant  de  cinq  ans  s'exagérant  par  la  marche,  les 
efforts,  et  survenant  souvent  pendant  la  nuit.  Il  y  a  un  an,  s'est  déclarée 
peu  à  peu  une  douleur  épigastrique  peu  intense,  tolérablCy  sorte  de  gêne  cons- 
tante, douleur  qu'exagèrent  toutes  les  causes  qui,  chez  le  malade,  provoquent 
la  dyspnée.  Siégeant  immédiatement  au-dessous  de  F  appendice  xyphoide,  elle 
dévient  très  vive  quand  on  appuie  le  doigt  à  ce  niveau.  Elle  n'a  aucune  rela- 
tion avec  la  digestion  qui,  du  reste,  se  fait  normalement.  Un  cautère  appliqué 
il  y  a  cinq  mois  est  resté  sans  effet. 

Obs.  XVIIL  —  Recueillie  par  M.  Hubert,  élève  du  service.  —  Résumée. 

Barbara  Abd...,  quarante-huit  ans,  de  Beyrouth,  entre  à  l'hôpital,  le 
27  avril  1901  pour  une  douleur  épigastrique  datant  d'un  an,  et  une  dyspnée 
datant  de  quatre  mois.  La  sonorité  exagérée  du  poumon  qui  descend  en 
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arrière  et  à  droite  jusqu'à  la  ii°  côte,  à  gauche  jusqu'à  la  42*',  les  carac- 
tères du  murmure  vésiculaire  ne  laissent  aucun  doute  sur  Pexlstence  chez 
elle  d'un  grand  emphysème.  La  douleur  épigastrique  très  supportable,  mais 
tenace  au  point  d'avoir  résisté  à  quatre  vésicatoires  dont  on  voit  encore  les 
traces,  et  à  tous  les  médicaments  prescrits,  irradie  en  ceinture  jusqu'au  dos, 
plus  particulièrement  du  côté  gauche,  et  s^ exagère  par  la  marche  et  les  efforts, 
ce  qui,  très  fréquemment,  empêche  la  malade  de  faire  son  métier  de  blanchis* 
seuse.  Le  plus  souvent  cette  douleur,  beaucoup  plus  forte  le  soir  que  le  matin, 
commince  à  s'exagérer  vers  midi,  et  arrive  à  son  maximum  d^intensité  dans  le 
courant  de  la  nuit.  Elle  est  un  peu  augmentée  par  la  pression  épigastrique  et 
devient  très  vive  quand  la  malade  travaille  de  suite  api^ès  les  repas.  La 
dyspnée,  peu  iutense  du  reste,  s*exagère  toujours  en  môme  temps  que  la 
douleur  épigastrique.  Soumise  au  traitement  ioduré,  la  malade,  le  lende- 
main matin,  se  trouve  tellement  améliorée  qu'elle  demande  à  quitter 
Thôpilal,  se  déclarant  guéiie. 

Obs.  XIX.  —  Recueillie  par  M.  Alfred  Khoury,  externe  du  service.  — 
Résumée. 

Hanné  Sakh...,  de  Zahlé,  vingt-cinq  ans,  entre  à  rhôpilal  le  23  avril  1901, 
se  plaignant  d'un  point  douloureux  à  Tépigastre,  d'une  dyspnée  de 
moyenne  intensité  et  d'une  toux  suivie  d'expectoration. 

Le  point  douloureux  date  d'un  an,  et  n'a  pas  été  atténué  par  ^application 
d'un  vésicatoire.  Le  plus  souvent  limité  au  creux  épigastrique,  il  s^irradie 
parfois  horizontalement  en  suivant  l'insertion  du  diaphragme,  si  bien  que  la 
malade  s'est  appliqué  un  autre  vésicatoire  au  niveau  du  foie.  La  dyspnée, 
les  secousses  de  toux,  les  efforts,  les  repas  très  copieux  augmentent  la 
douleur  épigastrique  et  provoquent  ses  irradiations  douloureuses.  Cette 
douleur  est  plus  forte  la  nuit  que  le  jour.  L'examen  de  l'appareil  respira- 
toire permet  de  constater  tous  les  signes  de  l'emphysème  pulmonaire.  La 
malade  ayant  mal  supporté  l'iodure,  on  prescrit  une  potion  slibiée  avec 
2  centigrammes  de  morphine  qui  produit  un  heureux  résultat.  Le  28,  elle 
sort  très  améliorée. 

0ns.  XX.  —  Recueillie  par  M.  Rachid  Abdallah,  élève  du  service.  — 
Résumée. 

Elias  Mans...,  cinquante  ans,  pécheur  et  plongeur  à  Sidon,  grand  fumeur 
de  cigarettes  et  de  narghilés,  entre  à  l'hôpital  le  22  avril  1901,  présentant 
tous  les  symptômes  objectifs  de  l'emphysème  pulmonaire  i^ans  dilatation 
notable  du  cœur,  et  se  plaignant  d'une  dyspnée  datant  de  deux  ans, 
dyspnée  constante,  exagérée  par  les  elTorts,  l'ascension  des  escaliers,  et 
surtout  l'acte  de  plonger  en  mer.  Depuis  un  an  environ,  le  malade  éprouve 
dans  toute  la  région  qui  s'étend  de  Vombilic  à  Vappendice  xyphoïde,  et  pkts 
particulièrement  du  côté  droit,  une  sensation  de  pesanteur  avec  tiraillement 
qui  s'irradie  parfois  dans  Chypocondre  droit  et  même  jusqu'au  clos,  et  par- 
fois envahit  k  bas-ventre.  Cette  douleur,  au  niveau  de  laquelle  le  malade  a 
appliqué  sans  succès  un  vésicatoire,  augmente  en  général  depuis  le  coucher  du 
soleil  jusqu'au  milieu  de  la  nuit.  Toutes  les  causes  qui  exagèrent  la  dyspnée 
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l'exagèrent  également.  En  tout  cas  elle  reste  toujours  supportable.  La  pression 
est  très  sensible  surtout  à  trois  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'appendice 
xyphoide.  La  douleur  est  parfois  le  point  de  départ  de  crises  d hystérie  qui 
n'existaient  pas  avant  Tapparition  du  point  épigastrique.  Depuis  un  an  le 
malade  a  eu  quatre  crises.  Le  24  avril,  une  cinquième  éclata  pendant  son 
séjour  à  rhôpital.  Après  avoir  ressenti  plus  violemment  que  d'habitude 
son  point  épigastrique,  le  malade  éprouva,  partant  de  Tépigastre,  une  sen- 
sation de  douleur  et  de  chaleur  indéfinissable  qui  rapidement  envahit  la 
poitrine;  après  quoi,  n'ayant  plus  conscience  de  ce  qui  se  passait  autour  de 
lui,  il  perdit  en  quelque  sorte  connaissance  et  s'affaissa  lentement,  présen- 
tant dans  les  quatre  membres  un  certain  degré  de  contracture  accompa- 
gnée de  tremblement.  Au  bout  de  dix  minutes  il  revint  à  lui  et  se  mit  à 
bâiller  à  plusieurs  reprises.  Le  lendemain  on  put  constater  une  très  légère 
hémianesthésie  droite  avec  anesthésie  complète  du  voile  du  palais  et  des 
conjonctives.  Le  malade  a  de  fréquentes  indigestions  après  les  repas  trop 
copieux.  Régurgitations;  renvois  acides;  parfois  vomissements  acides. 

Obs.  XXL  —  Recueillie  par  M.  Rachid  Abdallah,  élève  du  service.  — 
Résumée. 

Assaad  Hnei...,  de  Beyrouth,  cinquante  cinq  ans,  entre  à  l'hôpital  le 
48  mai  1901  pour  une  dyspnée  qui  date  d'un  an.  C'est  un  emphysémateux 
dont  la  poitriue  globuleuse  présente  une  sonorité  descendant  en  arrière 
jusqu'à  la  12^  côte,  et  chez  qui  l'inspiration  humée  et  l'expiration  prolongée 
sont  caractéristiques. 

Il  y  a  trois  mois,  il  commença  à  ressentir  dans  toute  la  région  épigastrique, 
mais  plus  particulièrement  au  niveau  de  V appendice  xyphoide,  une  sensation 
de  tiraillement  y  de  pesanteur  pénible,  irradiant  parfois  dans  la  région  lombaire, 
sensation  qui  est  soulagée  par  une  compression  large  et  légère  de  la 
région  douloureuse  sur  laquelle  le  malade  applique  fréquemment  la  paume 
de  la  main.  Les  grands  efforts,  le  travail  soutenu  augmentent  cette  dou- 
leur. La  marche  modérée  l'atténuerait,  au  dire  du  sujet.  Elle  lui  est  plus 
pénible  que  sa  dyspnée.  Les  aliments  lourds  l'exagèrent.  La  digestion  est 
pénible  et  accompagnée  de  régurgitations  acides,  surtout  après  les  repas 
copieux. 

Obs.  XXII.  —  Recueillie  par  M.  Emirkhanian,  élève  du  service.  '  — 
Résumée. 

Youseph  Ham...,  quarante-trois  ans,  épicier,  entre  à  l'hôpital  le  2  mai  1901 
avec  des  râles  ronflants  et  sibilants  remplissant  la  poitrine,  une  inspiration 
humée  avec  expiration  prolongée  et  une  excessive  sonorité  du  thorax  qui 
est  nettement  globuleux.  Cet  homme  a  été  pris  pour  la  première  fois  dans 
la  nuit  du  13  au  16  décembre  1900  d'un  accès  de  dyspnée  très  violent. 
Depuis  ce  jour,  sa  respiration  est  un  peu  courte,  surtout  quand  il  monte  les 
escaliers  ou  fait  quelque  effort.  Un  mois  avant  son  accès  d'oppreâsion,  le 
malade  a  commencé  à  ressentir  au  niveau  et  tout  autour  de  Vappendice 
xyphoide,  sur  une  surface  grande  comme  la  paume  de  la  main,  une  douleur  qu^ 
a  augmenté  peu  à  peu,  qu*exagèrent  les  fatigues  et  la  marche,  et  qui,  comme 
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Voppression,  devient  plus  vive  après  le  coucher  du  soleil.  La  nourriture  reste 
sans  iofluence  sar  cette  doulear.  Le  malade  est  artérioscléreux. 

Cas.  XXm.  —  Recueillie  par  M.  Gélat,  élève  du  service.  —  Résumée. 

MohamflMdAli  Gard...,  soixante-dix  ans,  de  Bagdad,  habitant  Beyrouth, 
entre  à  l'hôpital  k  27  juftvier  1904. 

Poitrine  globuleuse,  exagènUîoa  de  la  sonorité  normale  du  poumon  qui 
descend  jusqu'à  la  12*  côte  en  arrière;  inspiration  humée,  expiration  pro- 
longée en  avant,  assourdissement  et  sur  eeHatiis  points  disparition  du 
murmure  vésiculaire  en  arrière;  râles  sibilants  el  roulants  un  peu  par- 
tout; quelques  râles  sous-crépi  tan  ts  aux  bases.  CEdème  notable  des 
membres  inférieurs;  albuminurie;  bruits  du  cœur  assourdis;  léger  sooXfle 
tricuspidien ;  pouls  petit,  arythmie;  artériosclérose.  Dyspnée  d*aflbri 
datant  de  quinze  ans;  dyspnée  nocturne  fréquente.  Douleur  épigastrique 
ayant  débuté  en  même  temps  que  la  dyspnée.  Légère  pendant  les  premières 
années j  cette  douleur  s'est  aggravée  progressivement  Particulièrement  vive  à 
Vèpigastre,  elle  est  mal  délimitée  et  occupe  toute  la  région  abdomidale  située 
au-dessus  de  f ombilic.  Continue  et  permanente,  elle  semble  être  entretenue 
par  les  mouvements  respiratoires,  s'exagère  par  la  marche  et  les  efforts  et 
devient  intolérable  quand  on  comprime  la  région  épigastrique.  Le  sujet  alors 
porte  ses  mains  au-devant  du  doigt  de  texplorateur  pour  défendre  tapproche 
de  la  région  endolorie  et  fait  une  grimace  de  souffrance  quand  on  parvient  à 
la  déprimer.  Les  repas  très  copieux  augmentent  l'intensilé  de  la  douleur. 
Le  malade  n*a  pas  de  phénomènes  dyspeptiques,  à  proprement  parler.  Il 
présente  après  les  repas  abondants  quelques  troubles  mécaniques  (difficulté 
plus  grande  de  la  respiration,  sensation  de  pesanteur  à  Teslomac,  accen- 
tuation du  point  épigastrique). 

Le  traitement  (eau-de-vie  allemande,  strophantus,  iodure  de  potassium, 
régime  lacté,  repos  absolu)  donne  d*heureux  résultats.  Le  malade  sort  le 
19  février,  très  amélioré,  beaucoup  moins  dyspnéique,  ne  ressentant  plus 
son  point  épigastrique,  n'ayant  plus  d'albumine  dans  les  urines,  ayant 
recouvré  la  force  et  la  régularité  de  ses  contractions  cardiaques. 

Obs.  XXIV.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Boutros  Bed...,  quarante-sept  ans,  cultivateur  à  Gebeil  (Liban),  entre  le 
7  janvier  1904  à  Thôpital  de  Beyrouth,  se  plaignant  surtout  d'une  douleur 
épigastrique  datant  de  dix  ans,  très  forte  depuis  cinq  ans,  continue,  présen- 
tant des  paroxysmes,  qui  débutent  vers  le  coucher  du  soleil  et  s'accentuent 
jusque  vers  minuit,  douleur  qui  s*accompagne  d'une  dyspnée  dont  le  début 
remonte  également  à  dix  ans  et  qui,  comme  elle,  est  exagérée  par  les 
efforts,  la  marche,  Tingestion  des  mets  lourds.  La  douleur  n'a  pas  été 
calmée  par  l'application  de  quatre  vésicatoires.  Le  malade  est  un  grand 
emphysémateux  avec  dilatation  du  cœur  droit  et  légère  insuffisance  tricus- 
pidienne.  Alcoolique  et  tabagique,  il  est  manifestement  artérioscléreux. 
Grâce  à  la  potion  iodurée  et  morphinée,  au  strophantus  avec  régime  lacté 
et  repos  au  lit  Taméiioration  de  tous  les  symptômes  et  en  particulier  du 
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point  épigastrique  fut  rapide,  si  bien  que  le  H  mars,  jour  de  sa  sortie,  le 
sujet  se  considérait  comme  tout  à  fait  bitn  pottiMiÉ. 

Ow.  XXV.  —  Recaalrie  par  M.  Halim  Kaddourali,  élève  du  service.  — 
fiera  mée. 
Dib   Da...,   quatorze   ans,   garçon  de  magasin   à  Beyrouth,    entre  le 

5  juin  1903,  salie  Saiut- Vincent,  n^"  9,  se  plaignant  d*une  dyspnée  et  d*iuie 
douleur  sourde  à  Vépigastre  datant  Tune  et  Tautre  d'un  mois,  bientôt  suivies 
d'une  toux  d'abord  difûcile  et  sèche,  devenue  humide  et  facile  depuis  une 
huitaine  de  jours,  exagération  de  la  sonorité  normale  du  poumon,  inspi- 
ration humée,  expiration  prolongée,  râles  ronflants  et  sibilants  dans  toute 
la  poitrine.  Potion  iodurée  et  raorphinéet  Le  lendemaiu,  le  malade,  très 
amélioré,  demande  à  «{ultler  rhôpital,  se  déclarant  guéri. 

0ms.  XXVI.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Saïd  Nag...,  vingt-cinq  ans,  d'Alexandrie,  marinier  à  Beyrouth,  entre 
dans  mon  service  le  7  juin  1903,  se  plaignant  de  dyspnée,  de  douleur  épi- 
gastrique  et  d'une  toux  modérée.  La  dyspnée  date  de  quatre  ans.  D'une 
intensité  moyenne,  elle  s'exagère  parfois  sous  forme  de  crises  d'asthme  et 
est  alors  d'une  grande  intensité.  En  dehors  de  ces  crises,  le  malade  peut 
faire,  sans  en  être  trop  incommodé,  son  métier  assez  fatigant  de  marinier. 
La  douleur  épigastrique  date  de  quatre  ans  également.  Son  maximum  siège 
à  la  base  de  l'appendice  xyphoïde.  Donnant  au  malade  la  sensation  d'une 
i<  masse  de  plomb  qu'on  aurait  mis  dans  l'estomac  »,  elle  s'exagère  par  la 
marche j  les  efforts,  lès  excès  alimentaires,  et  est  un  peu  plus  forte  le  jour  que 
la  nuit.  Le  malade  présente  tous  les  signes  d'un  grand  emphysème.  Pas  de 
troubles  digestifs.  Il  sort  le  14  juin,  tr.ès  amélioré  par  la  potion  iodurée  et 
morphinée. 

Obs,  XXVIl.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Ibrahim  Dris...,  de  Beyrouth,  soixante  ans,  entre  dans  mon  service  le 

6  janvier  1903  présentant  tous  les  signes  physiques  de  l'emphysème  géné- 
ralisé et  avancé.  La  dyspnée  a  commencé  il  y  a  quatre  ans  environ  ;  elle  est 
actuellement  extrêmement  intense,  s'exagère  par  les  efforts  et  présente  au 
moment  des  quintes  de  toux  une  très  grande  violence.  Le  point  épigastrique 
a  débuté  deux  ou  trois  mois  environ  avant  la  dyspnée  et  consiste  en  une  plaque 
douloureuse  siégeant  au  niveau  de  Vappendice  xyphoïde  et  ne  présentant 
aucune  itradiation,  S'exagérant  en  même  temps  que  la  dyspnée  et  sous  rin- 
fluence  des  mêmes  causes,  elle  dément  intolérable  au  point  d'arracher  un  cri 
au  malade  quand  on  presse  la  région  épigastrique.  Les  lourds  fardeaux,  la 
position  inclinée  en  avant  l'augmentent  dans  de  fortes  proportions;  le 
malade  se  sent  soulagé  dès  qu'il  se  redresse.  La  dyspnée  et  la  douleur  épi- 
gastrique sont  plus  fortes  après  les  repas.  Le  malade,  à  qui  je  prescris  la 
potion  iodurée  et  morphinée,  sort  le  17  janvier  très  amélioré,  ne  ressentant 
plus  son  point  épigastrique. 
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Obs.  XXVni.  —  Recueillie  par  M.  A.  Izzeddine,  externe  du  service.  - 
Résumée. 

Elias  Khour...)  cinquante  ans,  de  Krayé,  se  présente  à  la  policlinique  le 
5  février  1901  pour  de  la  dyspnée  et  une  sensation  douloureuse  à  lépigastre 
datant  de  trois  moiSy  qu'il  compare  à  la  constriction  qu'exercerait  une  barre 
de  fer  ou  une  grosse  pierre  sur  le  ventre.  Cette  douleur,  liée  à  la  fatigue 
{marche,  efforts,  etc.),  débute  avec  elle,  dure  autant  qu'elle,  et  disparait  par 
le  repos.  L'alimentation  est  sans  influence  sur  elle.  Cette  douleur,  tissez  intense 
pour  avoir  motivé  Capplication  d'un  vésicatoire  {qui,  du  reste,  n'a  eu  aucun 
résultat),  a  précédé  d'un  mois  l'apparition  de  la  dyspnée.  Pas  de  troubles 
digestifs.  A  Texamen  :  poitrine  globuleuse,  sonorité  exagérée,  inspiration 
bumée,  expiration  prolongée.  Quelques  râles  ronflants  et  sibilants.  Artério- 
sclérose. 

Obs.  XXIX.  —  Recueillie  par  M.  Izzeddine.  —  Résumée. 

Youseph  Kay...,  d*Alep,  cuisinier  à  Beyrouth,  soixante  ans,  tabagique, 
éprouve  depuis  huit  mois  de  la  dyspnée  et  une  sensation  épigastrique  don- 
nant ^impression  d'un  corps  lourd  comprimant  l'épigastre  plutôt  que  celle 
d'une  vraie  douleur.  Elle  survient  quand  le  malade  marche  ou  travaille,  en  un 
mot  quand  il  fait  un  effort.  Seul  le  repos  la  fait  cesser.  Les  repas  n'ont  aucune 
influence  sur  elle  ;  la  digestion  est  parfaite.  On  constate  tous  les  signes  phy- 
siques de  Temphysème.  Artérioclérose. 

Obs.  XXX.  —  Recueillie  par  M.  Izzeddine.  —  Résumée. 

Negib  Eff...,  quarante-cinq  ans,  employé  à  la  municipalité  de  Beyrouth, 
se  présente  à  la  policlinique  pour  une  douleur  épigastrique  datant  de  trois 
ans.  Assez  légère,  continue,  exagérée  pendant  la  nuit,  cette  douleur,  qui  n'est 
accompagnée  ni  de  toux  ni  de  dyspnée,  n'est  influencée  ni  par  les  efforts  ni 
par  les  repas.  Le  malade  a  consulté  un  grand  nombre  de  médecins  et  nous 
arrive  porteur  de  prescriptions  multiples,  toutes  dirigées  contre  les  affec- 
tions de  Testomac  (noix  vomique,  condurango,  quassine,  bicarbonate  de 
soude,  magnésie,  etc.).  Cette  thérapeutique  est  restée  infructueuse.  Un 
large  vésicatoire,  qui  a  laissé  à  Tépigastre  une  trace  indélébile,  a  procuré 
un  peu  de  soulagement  momentané.  Pas  de  troubles  digestifs;  estomac, 
foie  et  rate  normaux.  Le  malade,  tabagique  modéré,  présente  tous  les 
sif^'nes  stéthoscopiques  de  l'emphysème  pulmonaire.  11  est,  de  plus,  artério- 
scléreux. 

Obs.  XXXI.  —  Recueillie  par  M.  Izzeddine.  —  Résumée. 

Abouchakra  Morh...,  quarante  ans,  de  Borgheim,  vient  au  dispensaire 
se  plaindre  d'une  dyspnée  assez  forte  et  d'une  douleur  épigastrique  datant 
de  un  an  et  survenant  exclusivement  quand  le  malade  se.  fatigue,  et  sans 
aucune  relation  avec  V alimentation.  Cette  douleur  est  assez  modérée.  Le 
malade  présente  tous  les  signes  physiques  de  l'emphysème  pulmonaire. 

Obs.  XXXn.  —  Recueillie  par  M.  Izzeddine.  —  Résumée. 
Selim  Kar...,  vingt-deux  ans,  menuisier  à  Beyrouth,  tabagique  invétéré, 
accuse,  à  la  policlinique  du  3  mars  1901,  une  dyspnée  qui  date  de  son 


Digitized  by 


Google 


H.  DE  BRUN.  —  l'emphysème  PULMONAinB  ^97 

enfance  et  une  douleur  épigastrique  qui  est  survenue  il  y  a  un  an,  qui  s'exa- 
gère quand  le  malade  fait  des  efforts  et  devient  très  vive  quand  on  appuie  sur 
tépigastre.  Calmée  par  le  repos,  cette  douleur  est  aggravée  par  les  repas 
copieux  et  soulagée  alors  par  un  vomissement  que  le  malade  provoque  lui- 
même.  Le  sujet  est  un  emphysémateux  avancé. 

Obs.  XXXIII.  —  Recueillie  par  M.  Izzeddine.  —  Résumée. 

Georges  Saraf...,  soixante  ans,  de  Diarbekir,  habitant  Beyrouth,  vient  au 
dispensaire  le  6  février  1901  se  plaindre  de  dyspnée  ^i  à' une  douleur  épi' 
gastrique  datant  de  huit  ans,  toutes  les  deux  exagérées  par  la  marche,  les 
efforts  et  la  fatigue.  La  douleur,  qui  est  continue,  est  un  peu  plus  accentuée 
après  les  repas.  Le  malade  a  essayé  sans  succès  de  J'atténuer  par  Tapplica- 
tion,  plusieurs  fois  répétée,  de  sinapismes  au  niveau  de  Tépigastre.  Pas  de 
troubles  digestifs.  Tous  les  signes  physiques  de  l'emphysème  pulmonaire. 

Obs.  XXXIV.  —  Recueillie  par  M.  Izzeddine.  —  Résumée. 

Farès  Daou,  cinquante-six  ans,  tabagique,  artérioscléreux,  emphyséma- 
teux, se  présente  au  dispensaire  le  3  avril  4901  pour  une  dyspnée  et  une 
douleur  épigastrique  datant  de  quatre  mois,  douleur  continue,  exagérée  par 
la  pression  à  Cépigastre,  mais  qui  ne  serait,  au  dire  du  malade,  influencée 
ni  par  la  fatigue,  ni  par  l'état  de  plénitude  de  l'estomac.  La  digestion  est 
parfaite. 

Obs.  XXXV.  ~  Recueillie  par  M.  Izzeddine.  —  Résumée. 

Assad  Bech...,  quarante  ans,  de  Beilchebbab  (Liban),  tabagique,  palu- 
déen, se  présente  au  dispensaire  le  2  mars  4901  pour  de  la  dyspnée  et  une 
douleur  épigastrique.  La  dyspnée,  datant  de  deux  ans,  ne  se  produisant 
d^abord  qu*à  l'occasion  des  efforts  et  de  la  fatigue,  est  continue  depuis 
vingt  jours  et  est  assez  accusée  pour  immobiliser  le  malade  tellement  le 
moindre  mouvement  l'exagère.  La  douleur  épigastrique  est  modérée  et  aug- 
mentée par  toutes  les  causes  qui  exagèrent  la  dyspnée.  Un  cautère,  placé  à 
Vépigastre  il  y  a  quelques  semaines,  n'a  eu  aucun  résultat.  Quelques  régurgi- 
tations acides.  Dilatation  de  Teslomac.  Emphysème  généralisé.  Artério- 
sclérose. 

Ob<.  XXXVl.  —  Recueillie  par  M.  Izzeddine.  —  Résumée. 

Barbara  Kas...,  cinquante-six  ans,  de  Damas,  habitant  Beyrouth,  non 
tabagique,  se  présente  à  la  policlinique  le  7  mars  1901  pour  une  douleur 
épigastrique  et  de  la  dyspnée.  La  douleur,  toujours  réveillée  par  la  pression, 
survient  sous  forme  d'accès  sans  relation  avec  V alimentation,  accès  provoqués 
parfois  par  la  fatigue  et  se  produisant  de  préférence  pendant  la  nuit.  Trois 
vésicatoires  à  Vépigastre  n'ont  eu  aucun  résultat.  La  dyspnée  est  légère  et 
survient  la  nuit  ou  à  Toccasion  des  efforts.  Pas  de  troubles  digestifs.  Emphy- 
sème pulmonaire  très  accusé. 

Obs.  XXXVn.  —  Recueillie  par  M.  Izzeddine.  —  Résumée. 
Hossein  Charb...,  quarante-quatre  ans,  de  Tahointa,  tabagique,  artério- 
scléreux,  emphysémateux,  bronchitique,   vient  au  dispensaire  le  5  jan- 
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jfier  1901,  pour  de  la  dyspnée  et  une  douleur  épigaslrique  datant  de  quatre 
mois,  toutes  les  deux  augmentées  par  la  marche,  diminuées  par  le  repos 
et  non  influencées  par  la  nourriture.  La  pression  sur  la  région  épigaslrique 
£St  très  douloureuse.  La  douleur  irradie  souvent  en  ceinture.  Deux  vésicatoirei 
et  un  cautère  appliqués  sur  la  région  épigaslrique,  trois  vésicatoires  appliqués 
sur  la  région  postérieure  du  thorax,  au  niveau  de  la  1^  côte  (un  à  droite  et 
deux  à  gauche),  furent  complètement  inefficaces.  Toux  fréquente,  grasse, 
suivie  d'une  abondante  expectoration.  Pas  de  troubles  digestifs. 

Obs.  XXXVUr.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Em'  Rachid  Kern...,  soixante  ans,  de  Bicfaya  (Liban),  grande  fumeuse  de 
narghilés,  emphysémateuse  très  avancée,  vient  me  consulter  le  S  mai  1901 
pour  une  douleur  épigaslrique  datant  de  cinquante  jours ^  irradiant  en  ^cein- 
ture surtout  en  arrière^  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  région  dorsale. 
Exagérée  par  la  maYche,  les  efforts,  les  émotions,  cette  douleur  qui  souvent 
devient  plus  forte  dans  Vaprès-midi,  s'accompagne,  au  moment  de  ses  exacer- 
bâtions,  dune  sensation  générale  d'anéantissement  très  pénible.  Elle  a  résisté  à 
tous  les  traitements  dans  lesquels  les  eupep tiques,  les  poudres  alcalines,  les 
opiacés  jouaient  le  principal  rôle.  Au  reste,  la  digestion  se  fait  bien.  La 
malade  n  a  pas  en  général  de  violente  dyspnée  ;  elle  a  simplement,  depuis 
très  longtemps,  la  respiration  un  peu  courte.  Tous  les  trois  ou  quatre  mois 
elle  a  un  accès  d'asthme. 

Obs.  XXXIX.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Daher  Boutr...,.  soixante-deux  ans,  hôtelier  à  Beyrouth,  vient  me  con- 
sulter le  4  mai  1901,  présentant  Taspect  et  tous  les  symptômes  physiques 
des  grands  emphysémateux.  Cependant  il  ne  se  plaint  que  de  troubles 
respiratoires,  et  ce  n'est  qu'en  attirant  son  attention  sur  ce  point  qu'il  finit 
par  reconnaître  qu'il  a  un  peu  de  dyspnée  nocturne  et  un  peu  de  dyspnée 
d'effort.  Il  n'a  pas  de  douleur  épigastrique  k  proprement  parler.  Il  a  une 
sensation  vague  d'endolorissement  et  de  pesanteur  dans  la  partie  supérieure  de 
abdomen  et  seulement  à  ^occasion  des  efforts  et  de  la  marche.  Pas  de  troubles 
digestifs.  Le  malade  est  un  grand  fumeur  de  cigarettes  et  de  narghilés. 

Obs.  XL.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Habib  Aou...,  soixante  et  un  ans,  de  Ilasroun,  grand  emphysémateux, 
grand  fumeur  de  cigarettes  et  de  narghilés,  vient  me  consulter  le  4  mars  1901, 
se  plaignant  d'une  dyspnée  presque  exclusivement  nocturne  datant  de  an 
à  deux  ans,  et  d'une  douleur  épigastrique  de  même  date  beaucoup  plus  forte 
la  nuit  que  le  jour,  s* exagérant  notablement  à  la  pression  et  aggravée  par  la 
marche  et  les  efforts.  Digestion  correcte. 

Obs.  XLI.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Latifé  Abb...,  quarante-sept  ans,  de  Btetter,  vient  me  consulter  le 
26  avril  1901  pour  une  douleur  épigastrique  sans  iiradiations,  ayant  débuté 
il  y  a  quatre  mois  à  la  suite  d'un  accès  de  fièvre.  Depuis  cette  époque,  la 
douleur  épigastrique  est  constante,  plus  violente  la  nuit  que  le  jour,  exagérée 
4:ependant  par  les  effoi'ts  de  la  marche,  et  prenant  parfois  sans  raison  appré- 
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ciable  une  très  grande  intensité,  Peodantces  crises  douloureuses,  la  malade 
(qui  présente  en  général  une  dyspnée  modérée  dont  Tlntensité  s'exagère  en 
raéme  temps  que  la  douleur  épigastrique)  respire  difficilement.  Ln  vésica- 
toire  appliqué  à  Tépigastre  il  y  a  quatre  mois  n*a  pas  eu  de  résultats. 
Pas  de  troubles  gastriques.  Signes  physiques  complets  de  Temphysème 
pulmonaire. 

Obs.  XLII.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Em*  Elias  Bout...,  cinquante-deux  ans,  de  Beggé,  se  présente  à  ma  con- 
sultation le  7  août  1902,  se  plaijznant  d'une  assez  forte  dyspnée  et  d*une 
douleur  épigastrique  pour  laquelle  elle  s'est  appliqué  sans  succès  deux  cau- 
tères à  Vépigastre.  Celte  douleur^  comme  la  dyspnée  du  reste^  s'exagère  sous 
rinfluence  de  la  marche  et  des  efforts,  La  pression  au  niveau  de  iépigastre  est 
intolérahle.  Emphysème  très  prononcé.  Appareil  digestif  normaL 

Obs.  XLîU.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Youseph  Mkhaïl  Mour...,  vingt-trois  ans,  de  Baabda,  vient  me  consulter 
le  21  septembre  i902,  présentant  tous  les  signes  physiques  de  Temphysème 
pulmonaire  et  se  plaignant  vivement  d'une  douleur  en  ceinture  occupant  la 
partie  inférieure  de  la  poitrine  et  présentant  deux  points  maxima,  Ciin  à 
répigastre.  Vautre  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  région  do^^sale. 
Dyspnée  modérée.  Pas  de  troubles  digestifs. 

Obs.  XLIV.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Bechara  Cour...,  quarante-huit  ans,  de  Becharré,  grand  emphysémateux, 
à  poitrine  globuleuse  avec  inspiration  humée  et  expiration  prolongée  en 
avant,  respiration  presque  partout  muette  en  arrière,  vient  me  consulter 
le  15  mars  1901,  se  plaignant  exclusivement  d'une  sensation  de  pesanteur 
extrêmement  douloureuse  à  Vépigastre,  sensation  constante,  véritablement 
intolérable,  qui  n'est  augmentée  ni  par  la  marche,  ni  par  la  fatigue,  ni  par 
r alimentation.  Un  cautère  appliqué  il  y  a  trois  mois  à  la  région  épigastrique 
n'a  eu  aucun  résultat.  Le  malade  ne  ressent  pas  de  dyspnée,  et  cependant 
malgré  la  mise  en  jeu  des  inspirateurs  accessoires,  la  respiration  se  fait 
incorrectement,  l'hématose  est  insuffisante,  les  lèvres  sont  légèrement 
bleuies,  il  y  a  un  léger  degré  d'oedème  des  jambes.  Je  revois  le  malade  le 
9  avril  1902.  Le  traitement  (iodure,  strophantus)  est  resté  inefficace;  l'état 
est  toujours  le  même  ;  la  douleur  épigastrique  persiste  avec  une  inexorable 
ténacité.  Depuis  quatre  ans  quelle  existe,  rien  n'a  pu  l'atténuer, 

Obs.  XLV.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Tannous  Jab...,  quarante-deux  ans,  de  Ksraïl,  ayant  tous  les  symptômes 
stéthoscopiques  de  l'emphysème  pulmonaire,  vient  à  ma  consultation  le 
17  mars  1901,  se  plaignant  d'une  dyspnée  légère  datant  de  quatre  ans,  et 
d'une  sensation  de  pesanteur  à  Vépigastre  qui  devient  très  douloureuse  au 
moment  des  efforts  ou  des  marches  un  peu  rapides  et  irradie  alors  en  ceinture 
autour  de  la  base  du  thorax,  présentant  un  point  dorsal  plus  particulière- 
ment dauloui^eux.  Un  cautère  appliqué  transversalement  sur  l'épigastre  il  y  a 
trois  ans  n'eut  aucun  résultat.  Pas  de  troubles  disrestifs. 
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Obs.  XLVI.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Em'  Boutros  Mbar...,  cinquante-cinq  ans,  se  présente  à  moi  le  27  juin  1902. 
Avec  sa  poitrine  globuleuse,  son  dos  arrondi,  sa  tête  comme  rentrée  entre 
les  épaules,  la  saillie  de  ses  sterno- mastoïdiens,  la  brièveté  des  incursions 
respiratoires,  cette  femme,  grande  fumeuse  de  narghilés,  réalise  au 
suprême  degré  Taspect  classique  des  grands  emphysémateux.  L'examen 
permet  de  constater  chez  elle  non  seulement  Texislence  d'un  emphysème 
pulmonaire  très  avancé,  mais  encore  les  signes  d'une  dilatation  du  ventri- 
cule droit  aveclégère  insuflisance  tricuspidienne  (dilatation  des  jugulaires, 
pouls  veineux,  pouls  hépatique,  œdème  des  membres  inférieurs,  etc.). 
La  malade  se  plaint  surtout  et  même  presque  exclusivement  d'une  douleur 
épigastrique  datant  de  quatre  ans,  qui  a  résisté  à  tous  les  traitements^  y  com- 
pris trois  cautères  {un  tous  les  ans)  appliqués  à  la  région  de  f estomac.  La 
digestion  se  fait  normalement. 

Obs.  XLVII.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Gerios*el-Hag...,  cinquante-sept  ans,  de  Bicfaya  (Liban),  présentant  tous 
les  signes  physiques  de  Temphysème  avec  bronchite  chronique,  vient,  le 
13  mars  1902,  se  plaindre  à  moi  d*une  pesanteur  douloureuse  à  Vépigastre, 
existant  depuis  trois  ans,  augmentant  par  les  efforts,  sans  relation  avec  la 
digestion  qui,  du  reste,  se  fait  très  correctement.  Depuis  huit  à  dix  mois, 
le  malade  a  une  légère  dyspnée. 

Obs.  XLVIIL  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Youseph  Tan...,  trente-huit  ans,  de  Beitchebbab,  grand  emphysémateux 
à  poitrine  globuleuse,  n'a  pour  ainsi  dire  jamais  eu  de  dyspnée.  H  éprouve 
depuis  trois  mois  environ  une  pesanteur  épigastrique  extrêmement  pénible^ 
constante,  exagérée  par  la  marche.  Un  vésieatoire  appliqué  sur  Vépigastre  il 
y  a  cinquante  jours,  vingt  sangsues  appliquées  il  y  a  une  semaine  nont  eu 
aucun  résultat. 

Obs.  XLIX.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Mahmoud  B...,  quarante-neuf  ans,  emphysémateux  très  prononcé,  n'ayant 
jamais  eu  de  dyspnée,  entre  dans  mon  service  le  20  avril  1902,  se  plaignant 
exclusivement  d*unc  douleur  épigastrique  surtout  violente  pendant  la  nuit, 
aggravée  par  la  marche,  les  efforts,  la  plus  légère  pression,  et  irradiant  alors 
en  ceinture  à  la  base  de  la  poitrine.  Cette  douleur  a  débuté  il  y  a  trois  mois. 
Un  large  vésieatoire,  appliqué  à  Vépigastre  quelques  jours  avant  Ventrée  à 
l'hôpital,  est  resté  sans  résultat. 

Obs.  L.  —  Personnelle.  —  Résumée. 

Ibrahim  Schouk...,  quarante -trois  ans,  emphysémateux,  depuis  une 
dizaine  d'années,  présentant  deux  ou  trois  fois  par  an  des  crises  d'asthme 
qui  durent  de  huit  à  dix  jours,  dyspnéique  modéré  en  dehors  de  ces  crises, 
éprouve,  surtout  au  moment  des  accès  d*asthme,  une  sensation  pénible, 
vague  et  indéfinissable  de  douleur  ou  plutôt  de  pesanteur  à  la  région  sus- 
ombilicale,  et  plus  particuliènment  dans  les  environs  de  Vappendice  xyphcide^ 
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Cette  sensation  devient  très  douloureuse  à  la  pression,  La  digestion   est 
parfaite. 

Voyons  maintenant  en  quoi  consiste  le  point  épigastrique  signalé 
dans  les  observations  précédentes. 

Description  du  symptôme. 

Dans  les  formes  légères  (1  dixième  des  cas  environ),  il  s'agit  d'une 
douleur  peu  intense,  tolérable,  sorte  de  gêne  continue  ou  de  sensa- 
tion vague  d'endolorissement  pouvant  toutefois  s'exagérer  et 
devenir,  à  l'occasion  des  efforts  et  de  la  marche,  une  véritable 
douleur,  sourde  ou  constrictive. 

Plus  fréquemment  {formes  moyennes)^  c'est  une  sensation  de 
pesanteur,  de  tension  pénible,  s'accompagnant  quelquefois  d'une 
sorte  de  tiraillement.  Certains  malades  comparent  leur  douleur  à 
celle  que  produirait  une  grosse  pierre  ou  une  barre  de  fer  placée 
sur  l'épigastre.  Le  malade  de  l'observation  XXXVI  avait  la  sen- 
sation d'une  masse  de  plomb  située  dans  l'estomac. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  {foi^nes  sévères)^  les  choses  vont 
plus  loin,  et  la  violence  de  la  douleur  est  véritablement  excessive, 
immobilisant  le  sujet,  empêchant  parfois  tout  effort,  toute  marche, 
tout  mouvement,  s'opposanlau  sommeil  pendant  plusieurs  semaines, 
dominant  par  son  extrême  intensité  toute  la  scène  morbide,  en 
imposant  pour  une  gastralgie,  un  ulcère  de  l'estomac,  laissant 
soupçonner  une  colique  hépatique,  une  colique  saturnine,  diri- 
geant l'attention  sur  l'estomac  ou  lappareil  digestif,  faisant  dévier 
et  par  cela  même  rendant  stérile  toute  intervention  thérapeutique. 
Aucun  des  patients  auxquels  on  avait  administré  des  calmants 
(morphine,  opium,  belladone)  ou  des  eupeptiques  n'a  été  soulagé. 
Dans  les  50  observations  précédemment  résumées,  on  relève 
39  vésicatoires  et  18  cautères,  dont  quelques-uns  très  étendus', 
appliqués  à  l'épigastre  sans  aucun  résultat,  témoignent  et  de  l'in- 
tensité de  la  douleur  et  de  sa  ténacité. 

Cette  douleur  a  son  siège  de  prédilection  au  niveau  de  tépigastrCy 
et  plus  particulièrement  dans  le  voisinage  immédiat  de  Tappendice 
xyphoïde,  quelquefois  à  son  niveau,  le  plus  souvent  exactement  au- 
dessous,  et  un  peu  à  gauche. 

En  général  limitée  à  un  espace  extrêmement  restreint,  et  méritant 

1.  Le  cautère  joue  un  grand  rôle  dans  la  médecine  populaire  en  Syrie.  H  n'est 
pas  rare  de  voir  des  malades  dont  l'ubdomen,  zébré  de  cicatrices  ayant  parfois 
iO  à  15  centimètres  de  longueur,  témoigne  de  l'intervention  d'un  des  nombreux 
moghrabiSy  à  qui  le  peuple  accorde  très  volontiers  sa  confiance. 
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véritablement  par  cela  même  le  nom  de  point  épigastriquej  elle  peut 
parfois  occuper  une  surface  plus  considérable.  C'est  ainsi  que 
chez  le  malade  de  l'observation  XXII  elle  a  l'étendue  de  la  main; 
chez  celui  de  l'observation  XXIII  elle  s'étale  dans  toute  la  région 
sus-ombilicale;  chez  un  troisième,  elle  envahit  tout  l'abdomen  avec 
un  point  douloureux  maximum  au  niveau  de  l'épigastre. 

Mais  ce  sont  là  des  raretés.  Plus  fréquemment  (dans  40  observa- 
tions, c*est-à-dire  dans  un  cinquième  des  cas)  la  douleur  irradie 
en  ceinture,  présentant  quelquefois  (observations  XXI,  XXXVII, 
XXXVIII,  XLV)  un  point  particulièrement  intense  correspondant 
à  la  partie  inférieure  de  la  région  dorsale. 

Presque  toujours  continu^  persistant  jour  et  nuit  avec  une  violence 
variable,  le  point  épigastrique  présente  parfois  de  notables  exacerba- 
tions  survenant  tantôt  sans  cause  et  de  préférence  pendant  la  nuit, 
plus  souvent  occasionnées  par  la  marche,  les  eiTorts,  les  émotions. 
Pendant  ces  crises  la  douleur  peut  prendre  une  excessive  intensité. 
Le  malade  immobilisé  est  obligé  de  s'arrêter  au  milieu  de  sa  marche, 
retenant  parfois  sa  respiration,  tellement  est  vive  sa  souffrance  que 
le  moindre  mouvement  exagère. 

Dans  quelques  cas  relativement  rares  peuvent  survenir  alors  des 
troubles  diflus  de  la  sensibilité  u.  sensation  générale  d'anéantisse- 
ment très  pénible  »  (observation  XXXIII),  parfois  accompagnés  d'un 
certain  nombre  de  phénomènes  nerveux  incontestablement  marqués 
au  coin  de  l'hystérie.  C'est  ainsi  que  pendant  ses  crises  douloureu- 
ses nocturnes  un  malade  (observation  XI)  présenfeit  des  éructations, 
des  nausées,  des  bourdonnements  d'oreilles  et  une  légère  incon- 
tinence d'urine;  chez  une  autre  (observation  XIII)  les  crises  doulou- 
reuses s'accompagnaient  d'une  sensation  générale  de  brisement,  de 
courbature,  d'anéantissement,  d'une  extrême  lassitude  des  jambeset 
surtout  des  bras.  En  même  temps  les  urines  devenaient  très  claires, 
très  abondantes  et  très  fréquentes,  et  la  umlade  était  envahie  par 
une  inexprimable  et  anxieuse  tristesse.  Chez  le  sujet  de  l'observa- 
tion XX  les  choses  allèrent  plus  loin.  Après  avoir  ressenti  plus  vio- 
lemment que  d'habitude  son  point  épigastrique,  le  malade  éprouva, 
partant  de  l'épigastre,  une  sensation  de  douleur  et  de  chaleur  indé- 
finissable qui  rapidement  envahit  la  poitrine;  après  quoi,  n'ayant 
plus  conscience  de  ce  qui  se  passait  autour  de  lui,  il  perdit  en 
quelque  sorte  connaissance  et  s'affaissa  lentement,  présentant  dans 
les  quatre  membres  un  certain  degré  de  contracture  accompagnée 
de  tremblement.  Au  bout  de  dix  minutes  il  revint  à  lui  et  se  mit  à 
bâiller  à  plusieurs  reprises. 

Mais  c'est  surtout  la  pression  à  Vépigastre  qui  augmente  la  douleur 
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et  la  rend  parfois  intolérable.  Dans  25  observiations  rexagération  de 
la  souffrance  par  la  pression  soit  de  l'épigastre,  soit  de  Tappendice 
xyphoïdeyest  formellement  notée,  et  dans  une  douzaine  d'entre  elles 
cette  pression  même  légère,  parfois  un  simple  attouchement  provo- 
quait l'explosion  de  phénomènes  douloureux  d*une  indescriptible 
intensité.  Plusieurs  malades  portaient  instinctivement  leurs  mains 
au-devant  de  Tépigastre  quand  ils  prévoyaient  qu'on  allait  l'explorer. 
Dans  l'observation  IJ,  dès  que  je  touchai  la  région  épigastrique,  le 
malade  jeta  subitement  un  cri  de  soufifrance  et  fut  pris  d'une 
angoisse  profonde.  Sa  respiration  s'arrêta  un  instant,  ses  yeux  con- 
vulsés s'immobilisèrent,  sa  face  pâlit  profondément.  Chez  ma 
première  malade,  malgré  toutes  mes  précautions,  en  dépit  de  la 
modération  avec  laquelle  je  pratiquai  la  palpation  de  la  zone  dou- 
loureuse, mon  examen  provoqua  une  telle  exagération  des  souf- 
frances, que  la  malheureuse,  le  visage  pâle,  les  traits  contractés,  se 
tamponnait  la  bouche  avec  son  mouchoir  pour  ne  pas  crier.  Aux 
malades  des  observations  V  et  XXVII,  la  pression  môme  modérée 
de  l'épigastre  arrachait  un  cri  de  douleur;  il  s'agissait  cependant 
d'individus  robustes  et  particulièrement  endurants. 

En  présence  de  ces  faits  n'a-t-on  pas  le  droit  de  dire  que  le  point 
épigastrique  dans  l'emphysème  pulmonaire  n'est  ni  un  symptôme 
rare  ni  un  symptôme  insignifiant? 

Il  constitue  au  contraire  un  syndrome  de  premier  ordre  qui,  du 
connnencemenl  à  la  fin,  peut  être  le  phénomène  capital,  parfois  même 
la  seule  manifestation  subjective  dont  se  plaigne  le  malade.  J'ai  vu 
plusieurs  fois  des  emphysémateux  avancés  n'ayant  jamais  éprouvé 
de  dyspnée  à  proprement  parler  et  souffrant  uniquement  de  leur 
douleur  épigastrique.  Sur  les  50  malades  dont  j'ai  rapporté  précé- 
demment l'observation,  22  sontentrésà  l'hôpital  ou  sont  venus  me 
consulter  exclusivement  pour  cette  douleur,  et  23  autres  tout  à  la 
fois  pour  la  douleur  et  pour  la  dyspnée.  Dans  5  cas  seulement  le 
point  épigastrique  a  été  un  phénomène  accessoire. 

Ce  point  épigastrique  est  très  fréquemment  un  phénomène  subjectif 
précoce  de  T emphysème  pulmonaire.  Sur  37  cas  dans  lesquels  l'épo- 
que du  début  de  ce  point  a  été  notée,  on  trouve  que  16  fois  la  dou- 
leur épigastrique  a  précédé  la  dyspnée  soit  de  quelques  années,  soit 
de  quelques  semaines,  14  fois  la  douleur  et  la  dyspnée  ont  débuté 
ensemble,  7  fois  la  dyspnée  a  précédé  la  douleur. 

Le  mode  de  début  du  point  épigastrique  est  variable.  Le  plus  fré- 
quemment il  s'installe  insidieusement,  angmentant  peu  à  peu  d'in-^ 
tensité.  Parfois  son  début  est  brusque;  il  succède  alors  soit  à  une 
maladie  fébrile,  soit  à  un  effort  violent  ou  à  une  fatigue  physique. 
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Quel  que  soit  du  reste  le  mode  de  début,  ce  symptôme  ne  rétrocède 
jamais  spontanément;  il  persiste  indéfiniment^  s'atténuant  ou  dispa- 
raissant momentanément  sous  Tinfluence  d'un  traitement  rationnel 
pour  se  reproduire  dès  que  Taction  thérapeutique  est  suspendue. 

ÉTIOLOGIE. 

Le  point  épigastrique  est  extrêmement  fréquent.  Le  premier  cas  que 
j'ai  observé  date,  il  est  vrai,  de  1888,  mais  ce  n'est  qu'en  1901,  après 
avoir  pu  me  convaincre  pendant  plus  de  douze  ans,  par  l'examen 
d'un  grand  nombre  de  malades,  de  la  fréquence  et  de  l'importance 
de  ce  symptôme,  que  j'ai  commencé  à  recueillir  ou  à  faire  recueillir 
sous  ma  direction  par  mes  élèves  les  observations  qui  me  parais- 
saient offrir  un  certain  intérêt.  Pendant  les  trois  années  1901,  1902 
et  1903,  sur  62  emphysémateux  avérés  que  j'ai  examinés,  j'ai  récollé 
45  observations  (dont  22  appartiennent  à  la  seule  année  1901),  ce 
qui  permet  d'admettre  que  le  point  épigastrique  existe  dans  5/7  des 
cas  d'emphysème  pulmonaire,  soit  dans  la  proportion  de  71  p.  100. 

C'est  surtout  de  quarante  à  soixante  ans,  âge  de  prédilection  de 
l'emphysème  pulmonaire,  qu'on  l'observe.  Mes  50  malades  se 
décomposent  de  la  façon  suivante  : 


De  10  à  20  ans 

:  2  cas  (1  à  12  et  1  à  14  ans). 

20  à  30  — 

4  — 

30  à  40  — 

5  — 

40  à  50  — 

16  - 

50  à  60  — 

16  — 

60  à  70  — 

7  — 

De  même  que  l'emphysème,  il  est  plus  fréquent  chez  les  hommes 
que  chez  les  femmes.  Sur  50  cas  nous  notons  10  femmes  et 
40  hommes. 

Essai  de  pathogénie. 

Tout  d'aboi*d  il  est  incontestable  que  malgré  son  siège  épigas- 
trique le  point  douloureux  que  j'étudie  ne  saurait  être  la  conséquence 
d'une  affection  de  V estomac.  La  lecture  des  observations  précédentes 
ne  laisse  aucun  doute  sur  ce  point.  Sur  50  malades,  en  effet,  on 
constate  que  dans  28  cas  l'absence  de  troubles  digestifs  est  nette- 
ment spécifiée;  dans  17  observations  aucune  mention  n'est  faite  de 
Tétat  de  l'appareil  digestif,  ce  qui  semble  indiquer  l'absence  de 
toute  altération  sérieuse  de  l'estomac;  dans  5  cas  seulement  des 
troubles  gastriques  sont  spécifiés,  troubles  assez  légers,  du  reste 
(renvois  acides,  vomissements  survenant  après  les  repas  copieux). 
Or  si  Ton  veut  bien  remarquer  qu'il  s'agit  surtout  d'individus  âgés 
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de  quarante  à  soixante  ans,  si  Ton  veut  bien  se  rappeler  que 
Temphysème  pulmonaire  provoque  pour  son  propre  compte,  et  par 
des  mécanismes  divers,  des  altérations  fonctionnelles  de  Testomac, 
on  conviendra  que  si,  sur  50  emphysémateux  présentant  le  point 
épigastrique,  5  seulement  ont  des  troubles  digestifs,  cela  prouve  que 
ce  point  douloureux  ne  saurait  relever  d'une  affection  de  Testomac. 
Au  reste,  quelque  violent  qu*il  soit,  le  point  épigastrique,  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  n'est  en  aucune  façon  influencé  par  Vali- 
mentationy  puisque  20  malades  affirmaient  nettement  ne  pas  souffrir 
davantage  après  les  repas,  18  ne  mentionnaient  pas  Talimentation 
dans  rénumération  des  causes  qui  provoquent  Texagération  do 
leur  douleur,  et  que  12  seulement  déclaraient  ressentir  plus  vive- 
ment leur  point  épigastrique  après  avoir  mangé,  spécifiant  que  la 
douleur  était  surtout  accentuée  après  l'absorption  de  quantités 
exagérées  de  mets  lourds  qui,  dans  l'espèce,  devaient  agir  mécani- 
quement au  même  titre  que  les  doigts  de  l'explorateur  dans  la 
pression  de  l'épigastre,  puisque  chez  ces  12  malades  le  travail  de  la 
digestion  s'effectuait  d'une  façon  absolument  correcte. 

La  fréquence  de  lartériosclérose  chez  les  emphysémateux  dont 
j'ai  rapporté  l'observation  ne  permet-elle  pas  de  rattacher  à  cette 
affection  le  point  épigastrique,  et  celui-ci  ne  serait-il  pas  une  des 
manifestations  gastro-intestinales  de  l'endurcissement  des  artères 
que  Potain  et  ses  élèves  nous  ont  fait  connaître,  et  ne  se  rappro- 
cherait-il pas  des  «  coliques  artérioscléreuses  i>  récemment  décrites 
par  Buch  dans  la  St-Pelersburger  medichiische  Woclienschrift*} 

a  Ces  coliques  s'observeraient  chez  des  individus  ayant  dépassé 
la  quarantaine  et  seraient  caractérisées  essentiellement  par  des 
douleurs  abdominales  très  vives  se  localisant  d'emblée  dans  la  région 
^us-ombilicale.  Ce  sont  de  véritables  gastralgies  procédant  par 
accès,  dont  la  durée  varie  de  quelques  minutes  à  une  demi-heure,  et 
dont  la  fréquence  est  très  variable  puisqu'ils  peuvent  aussi  bien 
survenir  une  ou  deux  fois  par  jour  que  ne  se  manifester  qu'à  de 
rares  intervalles.  Toutefois  dans  les  deux  cas  ils  surviennent  à  la 
suite  d'efforts  musculaires  ou  même  pendant  un  travail  exagéré  tel 
que  la  marche  prolongée.  Une  impression  violente  peut  aussi  les 
provoquer,  comme  ils  peuvent  encore  se  manifester  au  moment  où 
le  malade  prend  une  position  horizontale.  L'ingestion  des  aliments 
et  la  nature  de  ceux-ci  n'ont  généralement  aucune  influence 
marquée  sur  l'apparition  des  accès,  et,  d'une  façon  générale,  le 
fonctionnement  de  l'intestin  de  ces  malades  n'est  pas  troublé  ; 
l'appétit  reste  normal,  les  digestions  s'effectuent  convenablement; 
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le  malade  va  régulièrement  à  la  selle,  et  c'est  tout  au  plus  si  Ton 
peut  déceler  chez  lui  un  léger  degré  d'atonie  stomacale  *.  ii 

On  le  voit,  les  analogies  des  coliques  artérioscléreuses  avec  le 
point  épigastrique  des  emphysémateux  sont  nombreuses  et  frap- 
pantes :  même  âge  des  malades,  même  siège  dans  la  région  épigas* 
trique,  même  influence  pathogénique  du  travail,  de  la  marche,  des 
efforts,  des  émotions,  même  absence  d'aggravation  par  l'alimen- 
tation. 

Les  deux  syndromes  sont  cependant  bien  loin  d'être  identiques, 
et  les  dissemblances  sont  plus  grandes*  encore  que  les  analogies* 
Tandis  que  les  coliques  artérioscléreuses  sont  essentiellement  des 
manifestations  intermittentes  en  dehors  desquelles  les  malades 
n'éprouvent  aucune  douleur,  le  point  épigastrique  au  contraire  est 
caractérisé  par  une  souffrance  constante,  s'exaspérant,  il  est  vrai, 
sous  l'influence  des  causes  précédemment  mentionnées,  mais 
persistant  en  dehors  d'elles  jour  et  nuit  avec  une  opiniâtre  et 
inébranlable  ténacité.  La  pression  épigastrique  n'est  pas  mentionnée 
parmi  les  causes  qui  provoquent  les  coliques  artérioscléreuses;  on 
sait  cependant  dans  quelle  proportion  elle  exagère  le  point  épigas- 
trique et  quelle  intolérable  douleur  elle  provoque  chez  un  grand 
nombre  d'emphysémateux. 

Au  reste,  —  et  ceci  suffit  à  juger  la  question,  —  sur  mes 
50  emphysémateux  48  seulement  étaient  artérioscléreux.  L'artério- 
sclérose ne  saurait  donc  être  considérée  comme  cause  de  la  douleur 
épigastrique  que  je  veux  décrire. 

Sa  très  grande  fréquence  dans  Vemphysème  pulmonaire  (elle 
existe,  je  le  répète,  dans  5/7  des  cas)  permet  de  la  rattacher  incontes- 
tablement  à  cette  affection. 

Est-il  possible  d'aller  plus  loin  et  de  rechercher  par  quel  méca^ 
7iisme  l'emphysème  pulmonaire  provoque  cette  singulière  douleur? 

L'abaissement  des  viscères  abdominaux  et  les  tiraillements  possibles 
du  plexus  solaire  par  le  fait  de  cet  abaissement  ne  sauraient^  à  mon 
avis,  être  incriminés.  Je  n'ai  jamais  observé  le  point  épigastrique 
dans  la  gastro-entéroptose  bien  que  j'aie  examiné,  de  parti  pris,  à 
ce  point  de  vue,  un  grand  nombre  de  sujets  atteints  de  maladie  de 
Glénard.  Au  reste  les  douleurs  abdominales  si  violentes  parfois  et 
si  fréquentes  dans  cette  affection  ressemblent  si  peu  à  la  souffrance 
de  mes  malades  qu'il  me  parait  inutile  de  détailler  et  d'opposer  les 
caractères  différentiels  des  deux  syndromes  douloureux. 

1.  Presse  Médicale,  30  juillet  1904,  p.  485. 


Digitized  by 


Google 


H.   DE  BRUN.   ^  L*EMPHYSBME   PULMONAIRE  1007 

Le  refoulement  du  diaphragme  par  les  poumons  dilatés,  son 
abaissement  considérable,  la  position  anormale  qu*i]  est  obligé  de 
prendre,  Tabsence  de  relâchement  et  par  conséquent  de  repos  de  ce 
muscle  ne  sauraient  expliquer  d'une  façon  satisfaisante  la  douleur 
épigastrique  que  je  n'ai  observée  dans  aucun  cas  de  pleurésie  chro- 
nique, quelque  abondant  qu'ait  été  l'épanchement  et  quel  qu'ait  été 
rabaissement  du  diaphragme  auquel  cet  épanchement  ait  donné  lieu. 

A  mon  avis,  c'est  dans  Vétat  du  cœur  ou  plus  exactement  du  ven- 
tricule droite  qu'il  faut  chercher  Vexplication  du  point  épigastrique. 
L'excès  de  pression  permanent  imposé  à  la  circulation  pulmonaire 
par  l'emphysème  généralisé  retentit  directement  et  violemment  sur 
ce  ventricule  qui,  dès  le  début,  oppose  aux  pressions  toujours  plus 
fortes  qu'il  supporte  une  tonicité  plus  active  et  des  contractions 
plus  énergiques.  11  ne  se  laisse  pas  moins  dilater  peu  à  peu,  parfois 
même  dès  les  périodes  initiales,  et  cette  dilatation  ne  s'effectue  pas 
sans  mettre  en  jeu  une  sensibilité  spéciale,  sensibilité  de  distension^ 
qu'il  partage  avec  tous  les  organes  musculaires  creux,  et  qui,  solli- 
citée à  l'excès,  devient  une  véritable  douleur.  Que  la  fatigue  imposée 
au  ventricule  droit  par  le  travail  excessif  qu'il  fournit  sans  répit, 
que  la  pression  que  ce  ventricule  singulièrement  alourdi  fait  subir 
(par  l'intermédiaire  du  diaphragme,  abaissé  déjà  par  l'emphysème) 
à  la  région  si  particulièrement  sensible  du  plexus  solaire,  que 
ces  deux  causes  puissent,  dans  une  faible  mesure,  entrer  en  ligne 
de  compte  dans  la  pathogénie  d\i  point  épigastrique,  la  chose  n'est 
pas  impossible,  mais,  je  le  répète,  c'est  la  distension  du  ventricule 
droit  qu'il  faut  surtout  incriminer. 

C'est  là  raison  pour  laquelle  le  point  épigastrique  est  exaspéré  par 
toutes  les  causes  (marche,  fatigue,  effort,  etc.)  qui  exagèrent  la 
pression  intrapulmonaire,  et  par  contre-coup  la  pression  intra- 
ventriculaire;  c'est  la  raison  pour  laquelle  il  prend  (comme  la 
dyspnée  dont  il  est,  par  un  autre  mécanisme,  une  expression  diffé- 
rente de  la  même  cause),  une  acuité  plus  grande  pendant  la  nuit; 
c'est  la  raison  enfin  pour  laquelle  il  cède  si  rapidement,  parfois 
d'une  façon  vraiment  merveilleuse,  à  l'administration  de  l'iodure, 
cet  eupnéique  magistral  qui  décongestionne  l'appareil  respiratoire 
et  diminue  la  tension  intrapulmonaire  comme  il  sait  diminuer  la 
tension  artérielle  de  la  grande  circulation. 

Et  s'il  restait  quelque  doute  sur  la  localisation  dans  le  ventricule 
droit  de  ce  point  douloureux,  il  suffirait  d'examiner  la  région  épi- 
gastrique d'un  malade  atteint  d'emphysème  généralisé  pour  se 
convaincre  qu'il  ne  saurait  être  localisé  ailleurs.  Chez  tout  grand 
emphysémateux,  en  effet,  par  le  fait  de  l'abaissement  du  diaphragme 
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et  de  rhypertrophie  du  cœur,  le  ventricule  droit  vient  battre  dans 
Tanglecosto-xyphoïdien  gauche  dont  il  refoule  le  tégument  à  chaque 
contraction,  si  bien  que  chez  les  sujets  amaigris  on  peut,  à  la  palpa- 
tion,  sentir,  au  moment  de  la  systole,  la  paume  tout  entière  soulevée 
et  comme  remplie  par  le  globe  durci  du  muscle  ventriculaire.  C'est 
là,  c'est  cet  angle  costo-xyphoïdien  surtout  et  dans  son  voisinage 
immédiat  que  la  pression  provoque  une  excessive  douleur. 

On  pourrait  objecter  que  certains  emphysémateux  arrivés  aux 
périodes  ultimes  de  la  maladie  et  présentant  une  dilatation  du  ven- 
tricule droit  allant  jusqu'à  l'insuffisance  tricuspidienne  n'ont  jamais 
éprouvé  la  moindre  douleur  à  l'épigastre.  A  cela  nous  sommes  en 
droit  de  répondre  que  la  sensibilité  est  une  chose  contingente, 
variable  d'un  individu  à  l'autre,  et  qu'en  particulier  pour  ce  qui 
concerne  les  organes  musculaires  creux  cette  sensibilité  est  plus 
qu'ailleurs  soumise  à  des  variations  extrêmes,  ainsi  qu'en  témoignent 
les  très  nombreux  individus  atteints  de  lithiase  biliaire,  qui  n'ont 
jamais  présenté  de  coliques  hépatiques. 

Au  reste  il  n'est  pas  plus  étonnant  d'observer  des  emphysémateux 
sans  douleur  épigastrique  qu'il  n'est  étonnant  d'en  observer  sans 
dyspnée,  —  et  ceux-ci  ne  sont  pas  absolument  rares.  —  Dyspnée 
et  point  épigastrique  sont  deux  phénomènes  subjectifs  très  souvent 
intimement  liés  l'un  à  l'autre,  mais  qui  n'en  subissent  pas  moins, 
au  même  titre  l'un  que  l'autre,  par  le  fait  de  prédispositions  indi- 
viduelles, des  modifications  profondes  dans  leur  manière  d'être, 
dans  leur  intensité,  dans  la  précocité  ou  le  retard  de  leur  apparition. 

Reste  une  dernière  objection.  S'il  est  vrai  que  la  douleur  épigas- 
trique dans  l'emphysème  pulmonaire  soit  due  à  la  dilatation  du 
ventricule  droit,  celte  douleur  ne  devrait-eile  pas^  en  bonne  logique^ 
s* observer  en  dehors  de  Vemphysème,  toutes  les  fois  que^  comme  vers  la 
fin  des  affections  milrales  par  exemple,  le  ventricule  droit  se  laisse 
distendre  par  le  fait  d'une  pression  intrapulmonaire  exagérée? 

Cette  objection,  je  me  la  suis  faite  il  y  a  quelques  semaines;  les 
quatre  observations  suivantes  récemment  prises  y  répondront, 

Obs.  LI.  —  Personnelle.  —  Rétrécissement  mitral;  dilatation  consécutive 
du  ventricule  droit  et  insuffisance  tricmpidienne ;  asystolic;  absence  d'emphy- 
sème pulmonaire  :  violentes  douleurs  épigastriques, 

Calherine  Gor...,  trente-quatre  ans.  Autrichienne,  entre  dans  mon  ser- 
vice le  27  mai  1904  pour  une  douleur  épigastrique  violente  datant  de  deux 
mois  et  pour  une  dyspnée  qui,  s'exagérant  au  moindre  effort,  la  met  dans 
l'impossibilité  de  travailler.  Lèvres  légèrement  violettes,  pouls  petit  présen- 
tant quelques  irrégularités.  A  Tcxamen  du  cœur  :  frémissement  cataire 
diaslolique  dans  la  région  du  ventricule  gauche,  roulement  présystolique. 
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souffle  diastolique,  dédoublement  du  second  bruit.  Pas  d*enfiphysème  pul- 
monaire, pas  de  symptômes  de  bronchite.  Pas  d'albumine  dans  les  urines 
Fibrome  utérin  sous-péritonéal  assez  volumineux. 

Après  un  mois  de  séjour  à  Thôpital,  la  malade  sort  légèrement  améliorée 
par  le  repos  au  lit  et  les  médicaments  toni-cardiaques,  mais  la  douleur  épU 
gastrique  persiste,  —  comme  la  dyspnée  du  reste,  —  bien  que  notablement 
améliorée. 

Elle  rentre  le  \0  octobre  dans  un  état  assez  gra?e.  Dyspnée  intense, 
cyanose  des  lèvres,  mêmes  symptômes  stéthoscopiques  que  précédemment. 
Persistance  de  la  douleur  épigastrique  qui  s^est  aggravée  et  s'exagère^  comme 
la  dyspnée^  au  moindre  mouvement.  Le  fibrome  utérin  s'est  notablement 
développé  et  devient  douloureux  à  un  tel  point  que  quelques  semaines  plus 
tard,  le  i"  novembre,  se  trouvant  beaucoup  mieux  en  ce  qui  concerne  les 
symptômes  cardiaques,  la  malade  demande  à  passer  en  chirurgie,  sollici- 
tant une  intervention  qui  la  débarrasse  de  sa  tumeur.  L'hystérectomie 
totale  par  voie  abdominale  avec  ablation  d'un  fibrome  de  1200  grammes 
environ  est  pratiquée  le  18  novembre  par  le  D'  Hache.  Le  chloroforme  est 
assez  bien  supporté. 

Malheureusement  trois  ou  quatre  jours  après  Topératiou,  l'état  du  cœur 
s'aggrave  notablement.  Le  pouls  devient  petit,  filiforme,  misérable,  extrê- 
mement irrégulier;  les  lèvres  et  les  extrémités  bleuissent,  les  membres  se 
refroidissent,  les  bruits  du  cœur  s'assourdissent  au  point  de  devenir  par- 
fois presque  imperceptibles.  L'état  de  la  malheureuse  devient  alarmant  si 
bien  qu'en  dépit  de  soins  incessants  et  d'une  médication  énergique  (digi- 
tale, strophantus,  injections  sous-cutanées  de  caféine,  de  spartéine,  de 
strychnine,  etc.)  elle  finit  par  succomber  le  10  janvier  1905,  après  deux 
mois  d'une  véritable  agonie  pendant  laquelle  les  souffrances  épigastriques 
furent  telles  que  la  pauvre  femme  chaque  matin,  avec  une  insistance  toujours 
renouvelée,  nous  suppliait  de  la  débarrasser  d'une  douleur  qui  lui  faisait 
oublier  tout  le  reste,  et  dont  les  angoisses  persistèrent,  intolérables  jusqu'au 
bout,  si  bien  que  la  malheureuse  patiente  nous  en  indiquait  le  siège  immuable, 
dun  geste  esquissé  de  sa  main  tremblante,  quand,  pendant  les  deux  derniei's 
jours,  elle  n'eut  plus  la  force  ni  cte  parler  ni  de  se  plaindre, 

Obs.  LH.  —  Recueillie  par  le  D*"  Ibr.  Médawar,  Chef  de  Clinique.  — 
Insuffisance  mitrale;  hypertrophie  du  cœur;  dilatation  du  ventricule  droit; 
asystolie;pas  d'emphysème  pulmonaire.  Violente  douleur  épigastrique. 

Mariam  Boul...,  quarante-cinq  ans,  entre  dans  le  service  du  professeur 
de  Brun,  le  7  janvier  1903,  se  plaignant  presque  uniquement  d'une  douleur 
épigastrique  accompagnée  de  dyspnée.  Pas  de  maladies  infectieuses  dans 
ses  antécédents,  mais,  par  contre,  dix  accouchements  à  terme  et  trois 
avortements  dont  le  dernier,  datant  de  trois  mois,  fut  suivi  d'une  abon- 
dante métrorragie. 

La  douleur  épigastrique  dont  la  malade  se  plaint  date  de  longtemps,  mais 
s'est  considérablement  exagérée  après  son  dernier  avortemcnt.  Elle  est  con- 
tinue  et  s'exaspère  par  la  fatigue  et  les  efforts.  Cest  surtout  à  la  partie  st/pé- 
rieure  de  l'épigastre  et  à  gauche,  au  niveau  de  l'angle  costo-xyphoidien,  qu'elle 
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est  intense.  En  appliquant  la  main  dans  cette  région^  on  perçoit  ttne  impul- 
sion très  forte  ayant  une  certaine  analogie  avec  le  choc  en  dame;  il  semble  que 
tout  le  cœur  vienne  battre  dans  le  creux  de  la  main,  A  ce  nireau  la  moindre 
pression  est  absolument  intolérable  et  provoque  des  irradiations  douloureuses 
qui  retentissent  jusque  dans  le  dos.  Cette  douleur  a  résisté  à  tous  les  traitements, 
et  la  région  épigastrique  est  comme  criblée  de  cicatrices  de  cautères  que  la 
malheureuse  femme  s*est  fait  appliquer  à  différentes  reprises  sans  aucun  succès. 
Grosse  hypertrophie  du  cœur.  La  pointe  bat  dans  le  septième  espace 
intercostal  et  à  deux  travers  de  doigt  eu  dehors  du  mamelon.  Souffle  sys- 
tolique  à  rorlQce  mitral,  se  propageant  dans  Taisselle.  Léger  souffle  systo- 
lique  à  Toriflce  tricuspidien.  Pouts  faible;  quelques  irrégularités.  Pas  d'em- 
physème pulmonaire.  Pas  d'albun^inurie.  Pas  de  troubles  gastriques  ni  de 
dilatation  de  Testomac. 

Obs.  lui.  —  Recueillie  par  M.  Charles  Gaillardot,  élève  du  service.  — 
Insuffisance  et  rétrécissement  de  V orifice  mitral;  pas  d'emphysème  pulmonaire; 
point  épigastrique. 

Phares  Ghos...,  viugt  et  un  ans,  épicier  à  Deir-el-Kamar,  entre  dans  le 
service  du  professeur  de  Brun  le  11  novembre  190-4  pour  une  douleur  épi- 
gastrique dont  il  souffle  depuis  deux  mois.  Ayant  eu,  il  y  a  quelques  années, 
un  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  ressent,  depuis  deux  ans  environ,  des 
palpitations  qui  s^accompagnent  d'e.ssoufflement  à  la  marche. 

La  douleur  dont  il  se  plaint  actuellement  siège  à  la  région  sus-ombilicale  et 
plus  particulièrement  au-dessous  et  à  gauche  de  l'appendice  xyphoîde.  Elle 
est  sourde  et  s'exaspère  à  la  pression,  S'cxagérant  notablement  pendant  la 
marche,  elle  ne  permet  au  malade  aucun  effort  sérieux. 

Pointe  du  cœur  abaissée  et  déviée  en  dehors.  Roulement  présystolique, 
souffle  systolique  mitral,  dédoublement  du  second  bruiu  Léger  souffle  tri- 
cuspidien. Pas  d'emphysème  pulmonaire.  Pouls  petit;  quelques  intermit- 
tences; léger  œdème  des  membres  inférieurs.  Pas  de  troubles  digestifs. 

Obs.  LIV.  —  Personnelle.  —  Insuffisance  mitrale;  insuffisance  tricuspi- 
dienne;pas  d'emphysème  pulmonaire.  Point  épigastrique, 

Mme  Antoun  E...,  ancienne  rhumatisante,  m'appelle  auprès  d'elle  le 
i5  avril  1905.  Ses  jambes  sont  extrêmement  tuméflées,  et  Tœdème  ayant 
envahi  les  téguments  de  Tabdomen,  remonte  jusqu'à  la  partie  moyenne  du 
thorax.  Sa  dyspnée  considérable  l'oblige  à  se  tenir  assise  dans  son  lit,  le 
dos  soutenu  par  une  pile  d  oreillers.  Mais  ce  dont  elle  se  plaint  surtout, 
presque  exclusivement,  c'est  d'une  douleur  épigastrique  qui,  plus  que  Vœdème, 
plus  que  la  dyspnée,  lui  est  insupportable,  s'exagérant  à  chaque  effort,  à 
chaque  mouvement,  s'exaspérant  à  la  pression  au  point  de  rendre  intolérable 
le  contact  des  vêtements,  douleur  qu'aucun  traitement  n'a  pu  atténuer  et  qm 
a  résisté  à  l'application  de  trois  cautères  linéaires  dont  les  longues  cicatrices 
s'étagent  transversalement  sur  toute  la  hauteur  de  la  région  épigastrique. 

Souffle  systolique  à  l'oriOce  mitral;  léger  murmure  tricuspidien.  La 
pointe  du  cœur  bat  dans  le  septième  espace  intercostal,  en  dehors  du 
mamelon.  Le  ventricule  droit  soulève  à  chaque  contraction  la  partie  sup^- 
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rieure  de  la  région  épigastrique.  Rates  soas-crépitants  aux  deux  bases.  Pas 
d'emphysème  pulmonaire.  Traces  d'albumine  dans  les  urines.  Pas  de  troubles 
digestifs.  Petites  articulations  déformées  par  le  rhumatisme  chroni()ue. 

Ces  observations  apportent  un  nouvel  argument  en  faveur  de  la 
pathogénie  que  j'essaye  d'établir.  Elles  montrent  le  rôle  que  joue 
le  ventricule  droit  dans  la  production  du  point  épigastrique. 

Elles  nous  autorisent  à  admettre  que  la  dilatation  de  ce  ventri- 
cule, —  qu'elle  dépende  de  Temphysème  pulmonaire  ou  d'une 
lésion  mitrale,  —  ne  s'effectue  pas  sans  souffrance. 

En  donnant  au  point  épigastrique  sa  véritable  signification,  elles 
en  font  un  symptôme  de  haute  valeur  et  désignent  la  place  qu'il 
doit  occuper  dans  la  séméiologie  de  la  pathologie  cardiaque. 

C'est  cette  place  que  nous  revendiquons  pour  lui.  Aux  douleurs 
des  cardiopathies  artérielles^  issues  des  altérations  de  l'aorte^  nous 
estimons  quil  y  a  lieu  d'opposer  les  douleurs  jusqu*à  présent  viécon* 
nues  des  cardiopathies  du  ventricule  droit  émanant  des  troubles  de  la 
circulation  pulmonaire.  Non  moins  remarquables  que  les  premières, 
non  moins  importantes,  infiniment  plus  fréquentes,  elles  s'en  dis- 
tinguent par  des  caractères  nets  et  tranchés  que  le  tableau  compa- 
ratif ci-dessous  permet  d'apprécier. 


DOULEURS  DBS  CARDIOPATHIES 
ARTÉRIELLES 

Siègent  dans  la  région  rétrosternale. 

Sensation  d'angoisse  et  de  constric- 
tion. 

Irradiations  fréquentes  (vers  Tépaule, 
le  bras  et  la  main  gauches  ;  —  au  cou  ;  — 
entre  les  deux  épaules). 

Paroxystiques.  Rémissions  longues 
et  souvent  complètes. 

Sans  relation  avec  la  dyspnée. 


Pas  augmentées  par  la  pression. 

S'accompagnent  souvent  d'hypertro- 
phie du  ventricule  gauche  et  de  choc 
en  dôme  de  la  pointe. 


Efficacité  des  iodures  et  de  la  mor- 
phine. 


POINT    ÉPIGASTRIQUE    (DOULEURS    DES 
CARDIOPATHIES    DROITES) 

Siègent  le  plus  souvent  dans  la  partie 
supérieure  de  la  région  épigastrique. 

Sensation  parfois  très  violente  de 
pesanteur,  de  tension,  de  douleur 
sourde. 

Irradiations  rares  (vers  la  partie  in- 
férieure de  la  région  dorsale). 

Permanentes.  Fréquentes  exacerba- 
tions  nocturnes. 

Intimement  liées  à  la  dyspnée.  S'exa- 
gèrent sous  l'influence  des  causes  qui 
la  provoquent. 

Toujours  exagérées  par  la  pression 
qui  les  rend  souvent  véritablement 
atroces. 

S'accompagnent  toujours  d'hypertro- 
phie du  cœur  droit  et  de  battements 
nettement  visibles  au  niveau  du  creux 
épigastrique  où  la  main  perçoit  souvent 
une  sensation  analogue  au  choc  en 
dôme. 

Efficacité  remarquable  des  iodures 
et  de  la  morphine  chez  les  emphysé- 
mateux; efficacité  des  médicaments 
toni-cardiaques  chez  les  mitraux. 
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Ce  tableau,  joint  aux  considérations  précédentes  et  aux  observa- 
tions relatées  dans  ce  travail,  indique  la  valeur  du  point  épigas- 
trique  comme  élément  de  diagnostic. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  son  importance  est  médiocre  dans 
Temphysème  pulmonaire,  parce  qu'il  est,  dans  cette  affection  tout 
autant  et  plus  encore  un  symptôme  des  phases  initiales  qu'un  acci- 
dent des  périodes  ultimes. 

11  n'en  est  plus  de  même  dans  les  lésions  mitrales.  Survenant  au 
moment  où  la  circulation  pulmonaire  forcée  permet  à  la  cardiopathie 
gauche  de  retentir  sur  le  ventricule  droit,  il  devient  un  symptôme 
contemporain,  souvent  même  précurseur  de  l'asystolie,  dont  il 
constitue  parfois  une  des  manifestations  les  plus  saisissantes.  Il 
représente,  par  conséquent,  dans  ce  cas,  un  signe  pronostic  d'une 
incontestable  valeur. 
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CONTRIBUTION   A  L'ÉTUDE 

DU  CANCER   MASSIF  DU   FOIE 

Par  le   D'  Henry  GIRARD 

Médecin  de  la  Marine, 
Sous- directeur   h  TÉcole  de  médecine  navale  de   Bordeaux. 


S...,  trente-deux  ans,  ouvrier  aux  coDstructions  navales,  entre  à  l'hôpital 
principal  de  la  Marine  à  Toulon,  le  18  août  1902,  avec  cette  note  :  ascite, 
hypertrophie  du  foie. 

Le  début  de  TafTection  remonterait  à  deux  mois  environ;  le  symptôme 
initial  et  le  plus  marquant  aurait  été  une  perte  brusque  et  considérable  des 
forces,  une  faiblesse  telle  qu'elle  aurait  obligé  le  malade  à  cesser  presque 
incontinent  tout  travail  et  à  s'aliter  peu  de  temps  après.  Sous  Tinfluence  du 
repos  une  amélioration  passagère  se  serait,  parait-il,  produite,  bientôt 
suivie  d'une  rechute  caractérisée  surtout  par  le  ballonnement  du  ventre  et 
de  Tœdème  limité  aux  extrémités  du  membre  inférieur.  Durant  cette 
période,  les  fonctions  digestives  ne  semblent  pas  avoir  été  bien  troublées; 
quant  à  la  douleur  accusée  au  niveau  du  foie,  elle  ne  date  que  de  quelques 
jours.  Trois  choses  encore  à  noter  en  dehors  des  signes  précités  :  une 
modification  de  coloration  du  côté  de  la  peau,  un  amaigrissement  qui  n'a 
cessé  de  progresser  et  une  polyurie  assez  marquée;  toutefois  conviendrait- 
il,  à  propos  de  cette  dernière,  de  faire  certaine  réserve,  en  raison  du 
régime  lacté  auquel  a  été  soumis  le  malade  dès  les  premières  manifesta- 
tions du  mal. 

Les  antécédents  héréditaires  directs  et  collatéraux  sont  absolument 
négatifs;  les  commémoratifs  personnels  sont  tout  aussi  muets  :  pas  de 
séjour  dans  les  pays  chauds,  aucune  maladie  antérieure  de  quelque  impor- 
tance, ni  paludisme,  ni  diarrhée,  ni  dysenterie,  nul  souvenir  d'un  trauma- 
tisme ancien  ayant  porté  sur  le  côté  droit  du  tronc,  absence  de  toute  tare 
alcoolique  ou  syphilitique. 

Dans  la  partie  de  l'observation  prise  en  dehors  de  notre  service,  voici  ce 
que  nous  relevons  : 

19  août.  —  Maigreur  considérable. 

Décoloration  de  la  peau  et  des  muqueuses;  les  téguments  ont  une  teinte 
cireuse,  mais  les  sclérotiques  ne  sont  pas  jaunes. 

Œdème  périmalléolaire. 

Ventre  ballonné,  légèrement  météorisé;  matité  dans  les  parties  déclives 
Rev.  de  méd.,  tomb  XXV.  —  1905.  66 
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de  Tabdomen,  épaDchement  ascitique  médiocre  ;  hernie  inguinale  droite 
facilement  réductible. 

Douleurs  spontanées  dans  Thypocondre  droit  et  la  région  épigastrique. 

Foie  difflcilement  explorable  à  cause  du  développement  et  de  la  tension 
du  ventre,  très  volumineux,  descendant  presque  au  niveau  de  Tombilic, 
douloureux  à  la  pression,  lisse  au  toucher. 

Langue  humide,  non  saburrale,  mais  dépouillée  et  fendillée;  inappé- 
tence, tendance  à  la  constipation. 

Accélération  des  battements  cardiaques. 

Dyspnée  légère,  à  Tauscultation  respiration  rude  et  soufflante. 

Ni  polyurie  ni  pollakiurie,  urines  claires  (liOO  gr.). 

Température  :  matin,  39,2;  soir,  39,4. 

20  août.  —  Disparition  de  Tœdème  du  membre  inférieur,  deux  selles 
après  Tadminislration  d*un  purgatif. 

Température  :  matin,  38.9;  soir,  38,9. 

21.  —  Température  :  matin,  37,9;  soir,  38,4. 

22.  —  Température  :  matin,  38,3;  soir,  38,9. 

Ballonnement  abdominal  encore  plus  marqué,  douleur  dans  la  région 
splénique. 

23.  —  Température  :  matin,  38,0;  soir,  39,2. 

A  cette  date,  un  simple  examen  du  sang  sur  plaque  montre  que  :  les 
globules  rouges  ne  sont  point  déformés,  mais  qu*ils  présentent  de  la  dégé- 
nérescence polychromatophile,  que  les  lymphocytes  sont  très  nombreux  et 
que  les  polynucléaires  par  contre  sont  proportionnellement  très  dimi- 
nués. 

24.  — Température  :  matin,  38,6;  soir,  39,0. 

25.  —  Température  :  matin,  38,3;  soir,  38,6. 

Trois  ponctions  inlrahépatiques  sont  pratiquées  dans  les  7«  et  8®  espaces 
intercostaux.  Le  trocart  suit  les  déplacements  du  foie  et  ne  ramène  que 
quelques  gouttes  de  sang. 

26.  —  Vive  agitation  pendant  la  nuit. 
Température  :  matin,  38,2;  soir,  39,2. 

27.  —  Température  :  matin,  38,3;  soir,  2  heures,  37,0;  4  heures,  36,5; 
6  heures,  39,1.  Vers  3  heures  de  l'après-midi,  frissons  violents,  chute 
thermique,  puis  ascension  assez  rapide  de  la  température.  Urines  très 
teintées. 

28.  —  Le  malade  est  évacué  sur  notre  service,  nous  constatons  ce  qui 
suit  : 

État  cachectique  très  prononcé,  amaigrissement  extrême; 

Coloration  jaune  paille  des  téguments,  analogue  à  celle  des  cancéreux, 
mais  très  claire  ; 

Peau  sèche,  rugueuse  ; 

Œdème  malléolaire  double; 

Ventre  fortement  distendu,  surtout  saillant  au  niveau  de  la  région  ombi- 
licale, matité  à  la  pai-tie  inférieure  de  Tabdomen,  sensation  de  flot  nette- 
ment perçue,  ascite  moyenne. 
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Réseau  veineux  sous-cutané  abdominal  développé  sans  exagération,  la 
dilatation  des  vaisseaux  est  plus  prononcée  à  droite. 

La  CJige  thoracique  n^est  nullement  déformée  à  sa  base;  la  palpation, 
selon  le  procédé  du  piano  (Bertrand),  permet  une  exploration  très  facile 
du  foie  et  de  la  rate.  Le  foie  est  considérablement  augmenté  de  volume^  son 
bord  inférieur,  arrondi,  dépasse  d'un  large  travers  de  main  le  rebord  costal, 
descendant  vers  Tombilic  et  débordant  grandement  dans  Thypocondre 
gauche,  sa  forme  parait  régulière,  sa  surface  lisse,  sa  consistance  notable- 
ment accrue. 

La  percussion  donne  comme  étendue  de  la  matité  :  sur  la  ligne  para- 

sternale  13  centimètres;  sur  la  ligne  mammaire  16  cm.  5;  sur  la  ligne 

axillaire  antérieure  16  cm.  5.  * 

A  Tauscultation  on  perçoit  quelques  frottements  sur  la  partie  antérieure 

de  la  région  hépatique. 

Le  malade  se  plaint  de  vives  douleurs,  au  niveau  du  foie,  mais  il  n'y  a 
pas  d'irradiations  vers  l'épaule  droite;  la  pression  est  très  douloureuse 
dans  l'hypocondre  droit  et  la  région  épigastrique. 
La  rate  est  grosse,  très  sensible. 

Anorexie  complète,  dégoût   profond    pour   les   aliments    carnés,  soif 
modérée,  une  selle  dure,  presque  décolorée  et  fétide. 

Engorgements  ganglionnaires  dans  les  régions  inguinales  et  axillaires, 
à  noter  une  adénite  sus-claviculaire  gauche. 

En  dehors  de  la  faiblesse  du  malade,  on  n'est  pas  moins  frappé  de  la 
dépression  morale  du  malade,  absolument  indifférent  à  son  mal  et  à  ce 
qui  l'entoure. 
Température  :  matin,  38,3;  soir,  39,3. 


30  août 

TBMPÂV 

matin 

ATURE 
soir 

POI 

malin 

3L8 

soir 

RBSPI 
matin 

RATION 
ïôir 

38,4 
38,7 
38,6 
38,8 
38,5 
38,7 
39,2 

39,3 
39.4 
39,0 
39,1 
39,6 
39,3 
39,6 

120 
124 
120 
130 
124 
118 

132 
130 
140 
130 
144 
120 

m 
» 

M 
» 

44 

m 

36 

34  août 

1**  septembre 

2  —         

3  —         

4  -          

5  —         

Aucun  fait  spécial  à  signaler,  l'examen  du  sang  et  des  urines  est  pra- 
tiqué méthodiquement;  pour  ne  pas  compliquer  notre  travail  de  redites 
inutiles,  nous  donnerons  les  résultats  de  ces  recherches  à  l'analyse  de 
l'observation. 

6  septembre.  —  Dyspnée  intense  ;  à  l'auscultation,  aucun  bruit  surajouté. 

Tachycardie,  petitesse  du  pouls.  La  plus  légère  pression  sur  le  bord 
antérieur  du  foie  provoque  une  violente  douleur.  Traces  d'albumine  dans 
les  urines.  Constipation. 
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Température  :  oiatiD,  38,9;  soir,  39,6. 


1 

TEMPÉiUTDRB 
matm           «oir 

H>ULS 
matin           «oir 

BBsniuTioii     II 
mrntm           soir     fl 

38,5 
38,4 
38,4 

39,3 
39,4 
39,2 

130 
144 
140 

134 
134 

148 

34 
40 
44 

40      l 

^      1 

46      1 

8 

9 

L'œdème  a  gagné  les  jambes  avec  prédominance  à  droite.  Langue  sèche. 
Prostration. 

10.  —Température  :  matin,  38,9;  soir,  39,^.  Pouls  :  matin,  140;  soir, 
160.  Respiration  :  malin,  44;  soir,  48. 

Dimension  du  foie  : 

Ligne  médio-sternâle 12  centimètres. 

—  parasternale 15  — 

—  paramam  maire 17  — 

—  mammaire 17,5        — 

—  axillaire  antérieure 18  — 

—  —       postérieure 17  — 

—  —       vraie 18  — 

Exagération  des  douleurs  et  du  ballonnement  abdominal.  L*œdème  a 
gagné  la  racine  des  membres  inférieurs,  in^ltre  la  peau  du  scrotum  et 
s'étend  même  à  la  région  lombaire. 

Tachycardie  avec  tendance  à  Tembryocardie.  Pouls  petit,  très  faible.  Le 
cœur  bat  dans  le  5*  espace  et  en  dedans  du  mamelon  gauche,  léger  bruit 
de  souffle  à  la  pointe. 

Dyspnée  persistante,  toux  légère,  pas  d'expectoration.  A  l'auscultation, 
respiration  soufflante  dans  toute  retendue  du  poumon,  pas  de  râles,  sono- 
rité normale. 

Subdelirium  nocturne. 

Langue  rôtie,  selles  liquides,  profuses,  fétides,  d'une  teinte  jaune  clair. 

11.  —  Température  :  matin,  38,6;  soir,  38,9.  Pouls  :  matin,  150;  soir,  156. 
Respiration  :  matin,  44;  soir,  48. 

Depuis  24  heures,  somnolence  coupée  de  périodes  assez  brèves  d'agi- 
tation. 

12.  —  Température  :  matin,  38,8;  soir,  39,2.  Pouls  :  matin,  156;  soir,  154. 
Respiration  :  matin,  48;  soir,  48. 

CÊdème  plus  accentué.  Formations  eochymotiques  sur  la  face  dorsale 
des  pieds.  8  selles  liquides.  Dans  l'après-midi  délire  léger. 

13.  —  Température  :  38,9.  Pouls  :  144.  Respiration  :  46. 

Dans  la  nuit  délire  continu.  Diarrhée  liquide,  défécation  et  mictions 
involontaires.  Nausées,  quelques  vomissements. 
Décès  à  3  h.  40  du  soir. 
Autopsie  (pratiquée  42  heures  après  la  mort). 
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Cadavre  en  Toie  de  putfétactioii.  Distension  énorme  de  Tabdomen. 

A  Touverture  de  la  cavité  abdominale,  Ttatestia  grêle  et  le  mésentère^ 
s'échappent,  entraînant  avec  eux  une  certaine  quantité  de  liquide  ascitique  ; 
au  total  celui-ei  peut  être  évalué  à  trois  litres,  il  est  légèrement  teinté  de 
sang. 

Le  grand  épiploon  est  libre,  mais  très  inflltré  de  graisse. 

Le  plastron  thoracique  découpé  et  relevé,  on  aperçoit  ane  chaîne  de  t  à 
5  ganglions  le  long  du  bord  gauche  du  sternum  et  un  ganglion  très  gros 
au  niveau  de  Tarticulation  sterno-clavicolaire  gauche. 

Poumon  droit  =  0,770;  poumon  gauche  (légères  adhérences  au  sommet) 
=  0,535  ;  une  coupe  pratiquée  dans  leur  plus  grand  diamètre  n  y  décèle 
aucune  lésion  macroscopique  évidente.  Le  hile  est  occupé  par  une  masse 
ganglionnaire  ayant  les  dimensions  d*une  tête  de  fœtus.  Les  ganglions 
disséqués  avec  peine  et  séparés  des  vaisseaux  sont  très  hypertrophiés, 
certains  atteignent  les  dimensions  de  petits  œufs  de  poule;  ils  sont  mons 
et  présentent  une  portion  centrale  ramollie,  transformée  en  suc  épais,, 
noirâtre. 

Le  péricarde  renferme  300  grammes  de  liquide.  Le  cœur  pèse  240  grammes 
il  est  petit,  flasque,  graisseux,  très  décoloré. 

Le  foie  (3  900  gr.)  remonte  jusqu'à  la  hauteur  du  mamelon  droit,  pro- 
jette son  bord  inférieur  jusqu'à  trois  travers  de  doigt  au-dessus  de  la 
ligne  ombilicale  et  occupe  presque  tout  Thypocondre  gauche.  Adhérences 
étendues,  le  long  du  rebord  antérieur  et  sur  la  face  convexe  entre  les 
lignes  mamillaire  et  préaxillaire.  Une  section  menée  selon  son  grand 
axe  montre  que  le  tissu  hépatique  a  été  remplacé  par  un  tissu  de  nouvelle 
formatioo,  de  teinte  artioisée,  d'aspect  marbré,  dur,  résistant  an  toucher, 
criant  sous  le  scalpel.  Tout  parenchyme  hépatique  a  disparu  dans  le  lobe 
gauche,  le  lobe  carré  et  le  lobule  de  SpiegeL  Dans  le  lobe  droit,  au  con- 
traire, la  masse  néoplasique  est  enveloppée  d'une  couche  de  tissa  hépar 
tique  de  teinte  roux  clair  sur  une  épaisseur  de  2  centimètres  i/'l  environ. 
Les  gros  vaisseaux  du  hile  ne  paraissent  pas  altérés.  La  vésicule  biliaire 
est  vide,  sa  muqueuse  est  jaune  orangé. 

Rate  (950  gr.).  Très  friable,  couleur  lie  de  vin,  occupant  tout  le  flanc  et 
rhypocondre  gauches.  Elle  mesure  25  centimètres  de  long  sur  8  de  largeur. 

Reins  (D=i90,  G  =  170)  légèrement  hypertrophiés;  leur  capsule  se 
détache  difficilement. 

Nombreuses  masses  ganglionnaires  en  arrière  de  l'estomac  ;  à  la  coupe 
l'aspect  est  le  même  que  pour  ceux  du  thorax. 

Examen  microscopique,  —  A  l'examen  des  coupes  pratiquées  sur  des 
fragments  provenant  de  la  masse  néoplasique  droite,  on  trouve  une  dispo- 
sition alvéolaire  des  plus  marquées.  A  part  quelques  Ilots,  l'ensemble  du 
stroma  est  surtout  formé  de  larges  bandes  de  substance  conjonctive  d'où 
parlent  des  travées  plus  minces  qui  délimitent  des  cavités  remplies  de 
cellules.  Dans  les  zones  les  plus  épaisses  le  tissu  conjonctif  a  tout  à  fait  sa 
constitution  adntte,  on  y  reconnaît  encore  très  nettement  des  vaisseaux 
artériels  et  veineux,  toutefois  ils  sont  assez,  rares.  Certains  conduits  parais- 
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sent  même  correspondre  à  des  canalicules  biliaires,  ils  contiennent  uq 
épithélium  granuleux  et  desquamé. 

Les  alvéoles  limités  par  les  cloisons  conjonctives,  très  variables  comme 
dimensions,  arrondis  ou  ovalaires,  sont  remplis  de  cellules  rondes  et 
polyédriques,  de  diamètres  très  différents,  plus  petits  que  les  éléments 
hépatiques. 

Ces  cellules,  dont  le  protoplasma  est  peu  granuleux  et  le  noyau  assez 
coloré  par  le  carmin,  sont  agglomérées  sans  ordre  dans  les  mailles  du 
stroma;  sur  aucun  point  des  préparations  on  ne  découvre  de  disposition  en 
revêtement  épithélial. 

Au  centre  de  quelques  cavités,  il  existe  des  masses  granuleuses  de  teinte 
brune  dans  lesquelles  la  matière  colorante  ne  décèle  pas  de  noyaux  et  qui 
représentent  probablement  des  groupes  cellulaires  nécrosés. 

Sur  les  coupes  faites  dans  la  substance  hépatique  qui  persiste  en  bor- 
dure, le  parenchyme  ne  parait  pas  avoir  subi  grande  modification.  La  dis- 
position lobulaire  est  conservée,  les  travées  cellulaires  ont  bien  leur  dispo- 
sition radiée;  toutefois  on  constate  déjà  un  degré  de  sclérose  assez 
prononcé  au  niveau  des  espaces  portes,  il  existe  aussi  quelques  traînées 
conjonctives  délicates  dans  les  lobules  et  autour  des  veines  sus-hépatiques. 
Les  capillaires  sont  dilatés.  Par  le  picrocarmin,  le  protoplasma  des  cellules 
hépatiques  prend  une  teinte  jaune  brun  et  le  noyau  se  colore  d*une  façon 
intense. 

Qu'il  s'agisse  ici  d'un  cas  de  cancer  massif  du  foie,  aucun 
doute  ne  saurait  s'élever  à  ce  sujet.  L'histoire  clinique  que  nous 
venons  de  rapporter  reproduit,  presque  de  tout  point,  le  tableau 
symptomatique  classique  si  magistralement  tracé  dans  le  beau  livre 
de  Hanot  et  Gilbert  *  :  la  teinte  de  la  peau,  l'état  du  sang,  le  ballon- 
nement exagéré  de  l'abdomen  tranchant  sur  une  maigreur  extrême, 
une  cachexie  en  quelque  sorte  galopante  (Hanot),  pour  ne  rappeler 
que  les  grands  signes,  donnent  à  l'augmentation  de  volume  du  foie 
sa  véritable  signification  et  ne  sauraient  être  que  l'expression  symp- 
tomatique d'une  tumeur  maligne  évoluant  dans  cet  organe. 

Par  ailleurs  Taspect  macroscopique  des  lésions  précise  la  variété 
à  laquelle  on  peut  la  rattacher,  la  masse  cancéreuse  avec  sa  coque 
de  tissu  hépatique  répondant  indiscutablement  au  type  que  les 
auteurs  précédents  ont  désigné  d'une  façon  si  expressive  sous  le 
nom  de  cancer  en  amande. 

Quant  au  processus  néoplasique,  le  contrôle  histologique  en  définit 
d'une  façon  très  nette  la  nature,  c'est  un  épithélioma  alvéolaire  à 
cellules  polymorphes. 

Rien  dans  l'exposé  des  divers  symptômes  ne  sort  donc,  pour  le 
présent,  du  cadre  ordinaire  de  Taffection  et  nous  n'insisterions  pas 

1.  Hanot  et  Gilbert,  Études  sur  les  maladies  du  foie^  Paris,  1888. 
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s'il  n'était  certaines  particularités  et  quelques  détails  qui,  dans  les 
observations  de  ce  genre,  méritent  d'être  retenus,  ne  fût-ce  qu'à 
titre  documentaire. 

Ici  c'est  un  homme  jeune  qui  est  frappé,  d'où  cette  marche  rapide, 
aiguë  pour  ainsi  dire,  la  durée  totale  de  l'évolution  du  mal  n'ayant 
point  dépassé  quelques  semaines.  Au  début,  l'attention  est  presque 
exclusivement  attirée  sur  une  perte  de  forces  aussi  brusque  que  pro- 
noncée à  laquelle  se  joignent  bientôt  du  ballonnement  abdominal, 
une  émaciation  rapide,  de  la  pâleur  de  la  peau  et  un  œdème  inter- 
mittent au  niveau  des  malléoles,  et  ce,  tandis  que  le  foie  apparaît 
notablement  augmenté  de  volume. 

Cependant,  durant  cette  première  période,  il  n'est  pas  de  mani- 
festations douloureuses  localisables  et  l'état  des  fonctions  digestives 
ne  semble  pas  correspondre,  ainsi  qu'on  pourrait  s'y  attendre,  à 
l'intensité  de  certains  phénomènes  primitifs,  comme  la  faiblesse 
et  l'amaigrissement.  Ce  ne  sera  guère  en  effet  que  dans  la  dernière 
phase  de  de  la  maladie  que  Tanorexie  sera  signalée  avec  ses  traits 
vraiment  caractéristiques.  Il  est  vrai  qu'il  ne  faudrait  point  attacher 
à  ce  signe  plus  d'importance  qu'il  n'en  comporte,  son  existence  étant 
loin  d'être  formelle.  Comme  Hanot  l'a  fait  remarquer,  les  deux 
termes  les  plus  opposés  —  boulimie  et  dégoût  complet  des  ali- 
ments —  peuvent  différencier  deux  cas  absolument  identiques  par 
ailleurs;  il  s'agirait  donc  plutôt  de  limiter  l'interprétation  de  tels 
symptômes  et  de  prendre  simplement  acte  de  la  perversion  d'une 
sensation  ou  des  troubles  de  l'appareil  digestif  sans  s'arrêter  à  leur 
orientation  paradoxale.  Il  en  va  de  même  du  caractère  des  selles 
et  dans  notre  exemple,  comme  dans  plusieurs  autres,  on  peut  voir 
qu'il  n'y  a  rien  d'absolu  de  ce  côté. 

Quant  au  volume  du  foie,  par  la  percussion  pratiquée  à  son 
niveau,  à  différentes  reprises,  on  a  pu  constater  avec  quelle  rapi- 
dité se  produisait  son  augmentation  en  même  temps  que  l'explora- 
tion permettait  d'apprécier  la  résistance,  médiocre  d'ailleurs,  de  cet 
organe  et  l'état  de  sa  surface  absolument  lisse  et  nette.  A  ce  propos, 
il  convient  de  signaler  le  grand  paiti  qu'on  peut  tirer  du  mode  dit 
du  piano  (Bertrand),  surtout  quand  il  s'agit  d'un  cancer  massif 
s'accompagnaut  d'une  médiocre  ascite.  Grâce  à  la  bienveillante 
intervention  de  son  auteur  qui,  en  la  circonstance,  voulut  bien 
nous  apprendre  à  utiliser  ce  procédé  mixte  de  pression  et  de  pal- 
pation,  il  nous  a  été  possible  de  recueillir  des  données  variées  et 
fort  précises  sur  le  foie  ainsi  que  sur  la  rate*. 

i.  Bertrand,  De  la  délimitation  du  foie  et  de  la  rate  au  cas  d'ascite,  Semaine 
médicale,  p.  219,  4904. 
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La  douleur  très  vive  qui  apparut  spontanément  dans  la  région 
hépatique  au  cours  de  la  maladie,  douleur  exagérée  par  la  pression 
et  les  mouvements  respiratoires,  a  trouvé  en  partie  son  explication 
dans  les  processus  inOammatoires  révélés  à  l'autopsie  par  les  minces 
adhérences  de  la  Cace  oonvexe  du  foie.  La  fixité  de  sa  localisation 
oomme  la  nature  des  sensations  éprouvées  par  le  malade  pouvaient, 
conjointement  &  certaines  allures  cliniques,  en  imposer;  aussi  à 
certain  moment  le  diagnostic  a*t-il  pu  hésiter  et  cette  hésitation 
a-t-elle  conduit  à  une  intervention  exploratrice.  C'est  ainsi  qu'on 
trouve  mentionnées,  dans  la  première  partie  de  Tohservation,  trois 
ponctions  lesquelles  furent  négatives,  et  ceci  peut  à  la  vérité  se 
comprendre  si  on  tient  compte  de  la  rareté  de  TafTection  —  surtout 
dans  nos  services  médicaux  —  et  plus  particulièrement  de  Tinfluence 
d'un  courant  d'idées  spécial  dans  un  milieu  où  l'analyse  sympto* 
matologique  se  trouve,  plus  facilement  et  avec  quelque  logique,  en 
face  d'une  affection  pyrétique  du  foie  être  attirée  plutôt  vers  une 
manifestation  inflammatoire  que  vers  une  formation  néoplasique. 
Du  reste,  les  ohservations  ne  manquent  point  où  le  trocart  a  été 
mis  en  jeu  afin  d'éliminer  des  choses  possibles,  soit  un  abcès  du  foie 
(Hanot\  Brissaud*),  soit  un  kyste  hydatique  (Frierichs*,  Hanot, 
Hartmann  ^). 

De  telles  hypothèses  en  effet  peuvent  être  acceptées,  avec  quelque 
raison,  étant  donnée  la  sensation  de  fluctuation  ou  de  pseudo* 
fluctuation  que  présentent  certaines  tumeurs  évoluant  au  milieu 
d'un  processus  fébrile  et  excuser  une  pratique  qui  par  ailleurs  ne 
saurait  avoir  le  moindre  retentissement  sur  la  marche  ordinaire  du 
mal.  Hanot  l'a  même  employée,  en  une  occasion,  pour  un  examen 
microscopique  qui  flt  découvrir  des  cellules  épithéliales  métaty- 
piques  et  pour  des  recherches  bactériologiques  qui  elles,  par  contre, 
n'amenèrent  aucun  résultat. 

De  l'œdème  nous  retiendrons  sa  précocité,  ses  intermittences,  sa 
progression  et  son  étendue  à  la  phase  ultime;  non  seulement  les 
membres  inférieurs,  mais  le  scrotum  et  la  région  lombaire  furent  le 
siège  d'une  inflltration  prononcée.  En  ceci,  comme  pour  l'augmen- 
tation de  la  circulation  veineuse  de  la  paroi  abdominale,  i'asciie  et 
l'état  de  prostration,  au  d^ré  prés,  il  n'est  rien  de  particulière 
noter. 


1.  Hanoi,  Du  cancer  du  fbie  pseudo-fluduant,  Semaine  médicale^  tS93,  p.  $à^ 

2.  Brissaud,  in  Hanot  et  Gilbert,  p.  115. 

3.  Frerichs,  Traité  des  tnaladies  ttu  /oie. 

4.  Hartmann,  Ob.  in  Hanot  et  Gilbert,  p,  133. 
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Les  travaux  de  Monneret  \  la  thèse  d'Aussourd  '  et  plus  tard  celle 
de  RioufoP,  ont  depuis  longtemps  démontré  la  fréquence  de  la 
fièvre  dans  le  cancer  massif,  son  indépendance  des  lésions  et  des 
complications  de  voisinage  et  surtout  mis  en  relief  sa  valeur  pro- 
nostique considérable,  la  constance  et  l'élévation  de  la  température 
caractérisant  la  marche  algue.  Sans  discuter  sur  la  pathogénie 
fébrile,  il  est  à  remarquer  que  plus  la  fièvre  est  précoce  et  la 
forme  pyrétique  accusée,  plus  Taffection  est  maligne  et  son  évolu- 
tion rapide.  C*est  ce  qui  se  vérifie  dans  notre  observation  qui  est 
une  des  très  rares  où  la  courbe  thermique  ait  pu  être  si  longuement 
relevée.  Depuis  l'entrée  à  l'hôpital  la  lièvre  n'a  jamais  manqué  ni 
cessé  d'être  élevée^  affectant  un  type  continu,  à  considérer  les 
oscillations  diurnes  du  thermomètre  qui  n'ont  guère  varié  que 
de  0>,8  à  1*.  D'apyrexie  point,  toutefois,  à  la  date  du  27  août,  il 
importe  de  relever  un  incident  :  des  frissons  éclatèrent  soudain, 
dans  Taprès-midi,  coïncidant  avec  une  chute  brusque  de  la  tempé- 
rature qui  ne  tarda  point  à  remonter  à  son  degré  habituel.  Sans 
entrer  dans  la  discussion  intime  d'un  fait  déjà  signalé  par  Aussourd, 
il  n'est  point  douteux  qu'un  tel  accès,  qui  peut  du  reste  ne  pas 
rester  unique,  fut,  comme  la  température  en  général,  fonction  de 
carcinose  aiguë. 

Le  pouls  n*a  pas  été  moins  troublé.  Aussi  importet-il,  en  regard 
de  l'assertion  de  Hanot  et  Gilbert  qui  le  considèrent  comme  presque 
toujours  normal  dans  le  cancer  hépatique,  d'insister  sur  sa  fré- 
quence qui,  dans  notre  cas,  a  de  beaucoup  dépassé  les  moyennes 
relatées  jusqu'ici  :  104  à  120  (Monneret),  110  (Gayla)  *,  120  à  134 
(Murchison)  *. 

Enfin  nous  retrouvons  exaspérée  cette  dyspnée  sur  laquelle 
Hanot  a  déjà  appelé  l'attention  et  qu  il  a  définie  dyspnée  hépatique.  Il 
est  vrai  que  les  phénomènes  douloureux  et  la  compression  exercée 
par  le  développement  du  foie  et  des  ganglions  hépatiques  ou 
médiastinaux  pouvaient  en  donner  une  raison  suffisante. 

Tels  sont  les  grands  traits  cliniques  dont  l'ensemble  constitue 
le  tableau  symptomatique  le  plus  vraisemblablement  possible  adap- 
table à  Texistence  d'un  cancer  massif  du  foie  et  qui  suffiraient  à 

1.  Monnerety  Archives  générales  de  médecine,  mai  1853,  Cancer  du  foie  à  marcbe 
aiguë. 

â.  Aussourd,  De  Péléoûtion  de  la  température  dans  les  néogUasmee  et  en  parti- 
culier dans  te  cancer  du  foie,  iti.  Paris,  l8S3. 

3.  Rioufol,  Du  cancer  aigu  du  foie,  thèse  Lyon,  1898-99. 

4.  Cayia,  Cancer  massif  du  lobe  droit  du  foie,  Gazette  Hebd.  des  Sc^  MécHc.  de 
Bordeaux,  i883. 

5.  Murchison,  Traité  des  maladies  du  foie,,  obs.  XII. 
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assurer  la  précision  de  notre  diagnostic  s'il  ne  nous  restait  encore 
d'autres  résultats  à  envisager.  A  leur  suite  en  effet,  les  relevés 
suivis  et  précis  que  nous  avons  opérés  tant  sur  lurine  que  sur  le 
sang,  nous  permettent  de  réserver  une  place  assez  large  aux  don- 
nées fournies  par  les  analyses  de  Tune  et  les  examens  de  l'autre. 
Nous  tenons  d'autant  plus  à  y  insister  que  les  recherches  de  cet 
ordre  ne  paraissent  point,  d'après  nos  investigations  bibliogra- 
phiques, être  surabondantes  et  qu'il  est,  dans  cette  double  voie, 
trop  de  lacunes  à  combler  et  trop  de  po;nts  douteux  à  éclaircir 
pour  qu'on  puisse  actuellement  considérer  de  pareilles  contributions 
comme  superflues  et  contester  leur  utilité  pratique. 

A  considérer  d'abord  lurine,  rien  ne  nous  semble  mieux  indiqué 
que  de  réunir  dans  le  tableau  qui  suit  tous  les  détails  récoltés 
sur  les  modifications  de  cette  humeur  aux  différentes  étapes  de  la 
maladie. 
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Déjà  sur  les  éléments  contenus  dans  ce  tableau  on  pourrait,  d'une 
manière  suffisante  bien  qu'indirecte,  apprécier,  dans  une  vue 
d'ensemble,  la  nature  et  l'étendue  du  trouble  apporté  par  l'évolution 
du  mal,  dans  les  fonctions  physiologiques  du  foie;  voyons  cepen- 
dant, en  un  rapide  commentaire,  dans  quelle  mesure  ces  résultats 
concordent  avec  les  faits  précédemment  observés. 

De  rentrée  à  l'hôpital  au  dernier  jour  de  la  maladie,  il  est  à 
remarquer  que  le  volume  d'urine  émise,  malgré  la  diminution  con- 
sidérable accusée  par  la  plupart  des  auteurs,  n'a  présenté  aucune 
modification  et  que  les  quantités  quotidiennes  ont  presque  toujours 
été  celles  qu'on  trouve  dans  les  conditions  normales  de  fonctionne- 
ment organique  et  d'alimentation;  la  densité  n'a  pas  offert  de 

1.  Recherche  par  la  sulfate  de  magnésie. 
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variations  très  appréciables,  de  même  la  réaction  n'a,  pour  ainsi 
dire,  jamais  cessé  d'être  acide  ;  par  contre  la  teinte  foncée  s'explique 
naturellement  par  l'urobiline. 

Si  on  tient  compte  de  la  valeur  moyenne  de  l'urée  qui  chez 
l'adulte  sain  oscille  entre  18  et  25  grammes  par  litre  d'urine,  nous 
constatons  que  sa  teneur  a  été  singulièrement  amoindrie  chez  notre 
malade  puisque  estimée  sur  le  total  sa  production  ne  s'exprime  guère 
que  par  une  moyenne  journalière  de  14,7  grammes  avec  des  varia- 
tions extrêmes  allant  de  8  gr.  50  à  20  grammes.  Pris  séparément 
tous  les  relevés  quotidiens  peuvent  être  cotés  comme  au-dessous  de 
la  normale,  mais  ainsi  qu'il  est  facile  d'en  juger  par  Talignement 
des  chiffres  qui  précèdent,  nous  sommes  loin  de  trouver  ici  la  régu- 
larité décroissante  et  cette  réduction  allant  jusqu'à  la  suppression 
qu'on  pourrait  attendre  en  se  basant  sur  un  simple  concept  théo- 
rique, et  qui  serait  la  règle,  à  s'en  référer  à  ce  sujet  à  l'opinion  des 
classiques.  Dans  cette  élimination  de  l'urée,  nous  enregistrons  des 
écarts  considérables  —  du  simple  au  double  —  et  les  surprises  ne 
manquent  point  à  toutes  les  phases  de  l'évolution,  à  ne  considérer 
que  l'identité  des  moyennes  du  début  et  de  la  fin  et  le  paradoxe 
déconcertant  de  la  période  intermédiaire,  où,  en  quelques  jours, 
nous  voyons  l'urée  de  8,5  passer  à  20. 

Le  contraste  est  d'autant  plus  frappant  qu'en  présence  de  telles 
variations,  il  n'est  possible  d'établir  aucun  rapport  avec  la  marche 
thermique  ou  le  volume  d'urine  sécrétée,  pas  plus  qu'on  ne  saurait 
les  faire  procéder  d'une  modification  quelconque  soit  dans  l'état 
des  symptômes,  soit  dans  le  mode  alimentaire,  ce  dernier  étant 
resté  invariablement  le  même. 

Trois  analyses  successives  faites  sur  des  échantillons  d'urine 
recueillis  à  la  date  du  10  août  ne  peuvent  laisser  aucun  doute  sur 
l'exactitude  de  résultats  que,  sur  notre  insistance,  le  chef  de  labora- 
toire confirmait  dans  la  courte  note  que  nous  recopions  ici  :  «  Les 
urines  d'hier  ne  contenaient  que  des  traces  non  dosables  d'albu- 
mine, pas  trace  de  pigments  biliaires,  raie  de  l'urobiline  très  nette, 
le  chiffre  de  l'urée  absolument  sûr,  aucune  réduction  de  la  liqueur 
cupro-potassique.  » 

Il  est  vrai  d'autre  part  que  dans  les  très  rares  relations  où  Turée 
a  été  Tobjet  de  quelques  recherches  les  variations  quantitatives  sont 
plutôt  nombreuses  et  non  moins  singulières.  Si  on  voit  tomber 
l'urée  progressivement  à  4,2,  puis  1  gramme  et  enfin  à  0,50  par 
litre  dans  Tunique  observation  de  Hanot  et  Gilbert,  à  1  gramme 
dans  celle  de  Rioufol  \  se  maintenir  a  6,  7,  8  et  10  grammes  dans 

1.  Rioufol,  Loc,  cit.,  obs.  I. 
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le  cas  de  Vogel  \  de  Fouilloux^  et  de  Cayla',  osciller  autour  de 
15  et  16  grammes  dans  celui  de  Sacaze  *  et  le  nôtre,  par  contre  on 
ne  sera  pas  peu  surpris  de  constater  que  ce  taux  peut  rester  normal 
comme  dans  le  cas  de  Picot  '  et  même  monter  à  36  grammes  comme 
dans  celui  d^Âuzilloux  *.  Toutefois  la  miyorité  des  faits  corroborent, 
pour  une  certaine  part,  les  idées  soutenues  par  Parkes  %  Brouardel  *, 
Bertrand  et  Rommelaer*  pour  qui,  dans  le  cancer,  Tabcès  et  le 
kyste  hydatique  du  foie,  la  destruction  d'une  portion  considérable 
de  la  substance  hépatique  entraîne  une  diminution  correspondant 
dans  la  quantité  d'urée  sécrétée  :  ceci  n'est  pas  discutable  bien  que 
Kelsch  *^  ait  cru  devoir  s'élever  contre  cette  manière  de  voir.  Tou- 
tefois il  faut  se  garder  d'être  exclusif  et  admettre,  avec  Lecorché  et 
Talamon  ^*,  que  les  modifications  apportées  à  l'élimination  de  l'urée 
ne  sont  pas  moins  le  fait  de  la  perturbation  générale  portée  dans  la 
nutrition  des  tissus  que  du  trouble  jeté  dans  les  fonctions  hépa- 
tiques. On  ne  saurait  oublier,  après  les  recherches  de  A.  Robin  '', 
que  rinanition  semble  être  habituellement  la  cause  essentielle  de 
rabaissement  du  chiffre  de  l'urée  urinaire  dans  le  cancer.  De  leur 
côté  Duplay  et  Cazin  *^  ont  parfaitement  démontré  que  chez  tous  les 
cancéreux  alimentés  suffisamment,  le  chiffre  de  Turée  n'était  jamais 
inférieur  à  21  grammes  par  litre. 

Dans  une  série  de  travaux  Hayem  **  a  depuis  longtemps  fait 
ressortir  Timportance  diagnostique  et  pronostique  qu'il  fallait 
attacher  non  pas  tant  à  l'existence  qu'à  la  constance  de  Turobilî- 
nurie  dans  le  cancer  du  foie;  plus  récemment,  Tissier  '*  a  précisé  le 
mode  de  recherche  de  Turobiline  dans  les  diverses  variétés  de 

\.  Vogel,  Zeitsch.  far  rationnel  Med.,  Bd  IV,  p.  391,  1834. 

2.  Foiiilloux,  Essai  sur  Urs  variations  de  tarée,  th.  Paris,  1874. 

3.  C&yla,  Cancer  massif  du  lobe  droit  du  foie.  Gaz.  llebd.  Sciences  Méd.  Bar- 
deaux, 1883. 

4.  Sacaze,  Cancer  hépali«|ue  avec  glycosurie  alimentaire.  Gaz.  Hebd,  Médic.  et 
Chir.,  19  janvier  1895. 

3.  Picot,  Sur  un  cas  de  cancer  primitif  du  foie,  Lee,  clinig.  médieate^  1884. 

6.  Anzilloux,  Montpellier  médical^  1877. 

7.  Parkes,  Hépatite  suppurée,  The  Lancel,  p.  46T,  1871. 

8.  Brouardel,  L'urée  et  le  foie,  Arch,  physiologie,  p.  594  et  620,  1876. 

9.  Rommelaere,  Caract,  du  cancer.  Journal  méd.  Bruxelles,  1883-84. 

lu.  Kelscli,  Des  variations  de  l'urée  dans  les  alTections  du  fuie,  Prog.  médie,, 
1880. 

11.  Lecorché  et  Talamon,  Éludes  médicales,  1881. 

12.  A.  Uobin,  L'urée  et  le  cancer.  Gazelle  médic.  de  Parix,  p.  385,  1884. 

13.  Diiplay  et  Cazin,  Recherches  sur  l'urologie  des  cancéreux,  Arch.  générales 
de  Méd.,  1895. 

14.  Hayeui, Considérations  sur  la  valeur  diagnostique  et  prooostiquede  Turc- 
bilinurie,  Gazelle  Hebdomadaire,  iuiWei  1887,  et  Bullet.  Soc.  Méd»  des  Uôpitaux^ 
p.  516,  1889. 

15.  Tissier,  Essai  sur  la  pathologie  de  la  sécrétion  biliaire^  thèse  de  Paris,  1889. 
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cancer  sans  cirrhose.  Par  la'  lecture  du  tableau  on  peut  constater 
que  les  réactions  chimiques  et  spectrales  n*ont  jamais  cessé  d'être 
positives  dans  notre  observation,  ce  qui  donne  une  preuve  nouvelle 
de  la  valeur  qu'il  convient  d'attribuer  à  la  présence  de  ce  pigment 
urinaire  liée,  dans  le  ca^  actuel,  non  moins  à  une  insuffisance  hépa- 
tique qu*à  une  hémolyse  trop  active.  Ces  urines  contiennent  une 
quantité  de  phosphates  assez  inférieure  à  la  normale;  ils  ont 
diminué  d'un  tiers  en  poids  dans  les  24  heures,  toutefois  il  y  a  lieu 
de  remarquer  qu'il  n'est  pas  de  différence  sensible  entre  les  pre- 
miers et  derniers  chiffres.  Il  en  est  de  môme  pour  l'acide  urique 
dont  le  taux  a  été  réduit  de  moitié. 

Quant  aux  chlorures,  si  leur  baisse  n'a  pas  été  très  sensible  au 
début,  leur  courbe  accuse  au  contraire  une  chute  considérable  à  la 
dernière  période.  Ceci  est  d'ailleurs  d'observation  courante  dans 
toutes  les  affections  graves  du  foie. 

A  différentes  reprises,  nous  trouvons  de  l'albumine,  mais,  il  faut 
le  reconnaître,  elle  n'apparaît  ici  que  très  contingente  et  ne  se 
révèle  que  par  traces  infinitésimales. 

Sacaze^  dans  un  cas,  Gilbert  et  Garnier^  dans  un  autre  avaient 
démontré  l'existence  d'une  glycosurie  alimentaire  incontestable. 
Aux  dates  des  29  août,  4,  5,  7,  11,  12  septembre,  nous  avons  tenté 
l'épreuve  glycosurique  en  donnant  à  notre  malade  une  potion  con- 
tenant 50  grammes  de  sirop  de  sucre,  mais  au  saccharimètre 
comme  avec  la  liqueur  cupro- potassique,  notre  essai  est  resté  abso- 
lument négatif. 

Pour  nous  résumer,  ce  qu'il  importe  de  retenir,  c'est  une  hypoa- 
zoturie  qui,  pour  ne  pas  être  extrême,  est  pourtant  assez  prononcée 
et  une  urobilinurie  qui  n'a  jamais  fait  défaut  au  cours  de  la  maladie. 
Ces  troubles  de  l'uréogénie  et  de  la  biligénie  suffisent  à  dénoncer 
l'insuffisance  hépatique  malgré  Tétat  de  la  fonction  glycogénique  et 
le  mode  d'élimination  urinaire  du  bleu  de  méthylène.  Cette  dernière 
épreuve  ne  nous  a  pas  en  effet  révélé  ces  intermittences  considé- 
rées comme  le  meilleur  caractère  d'un  foie  insuffisant.  Les  chiffres 
que  nous  donnons  ci-dessous  accusent  seulement  *  ^  léger  retard 
dans  l'ascension  de  la  courbe  et  un  plateau  peu  élevé  mais  très  pro- 
longé. 

1.  Sacazc,  loc.  cUalo. 

2.  Gilbert,  Note  in  article,  Cancer  du  foie^  p.  289,  Traité  de  Médecine  et  Thérap,^ 
1898. 
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Perméabilité  rénale. 


9  SKPTCMBRK                                                                                                                    H 

11  h.  i/4 

midi  1/4 

2  h.  55 

6  heures 

9  h.  1/2 

Injection    d«    1   cmc. 
d  une  solution  de  bleu 
de  méthylène  au  1/^20. 

9  SKI^EMBRC 

Densilé     =  1 017 
Q.  d'urine  =  65  emo. 
Q.  de  bleu  =  Ogr.  00013 

Densité      =1017          Dennité     =1016 
Q.  d'urine  =  68  cmc.     Q.d'urioes=28  cmc. 
Q.  de  bleu  =  0  gr.  0012  Q.  de  bleu  =  0  gr.  0013 

10  SEPTEMBRE 

Densité       =  1 015 
Q.  d'urine  =  30  cmc. 
Q.  de  bleu  =  0  gr.  001 

10  heures 

2  h.  malin 

7  h.  matin 

10  h.  matin 

11  h.  matin 

Densité     =1016 
Q.  d'urine  =  94  cme. 
U.  de  bleu  =  Ogr.  00075 

Densité     =1005 
0.  d'urine  =  60  cmc. 
0.  de  bleu  =  Ogr.  00053 

Densité     =1015 
0.  d'Urine  =  30  cmc. 
Q,  de  bleu -Ogr.  00037 

Densité     =1016 
Q.  d'urine  =  40  cmc. 
0.  de  bleu = Ogr.  0003 

Densité     =1015 
Q.  d'urine  =  35  cmc. 
Q.debIeu  =  Ogr.O0(S5 

Noos  avons  également  tenu  à  vérifier  la  toxicité  urinaire. 
L'urine  du  12  septembre  injectée  à  un  lapin  pesant  1  950  grammes, 
à  la  température  de  22®,  le  tua  au  43"  centimètre  cube  avec  dilata- 
tion pupillaire,  convulsions  tétaniques,  arrêt  respiratoire,  puis 
arrêt  du  cœur  (4'  après).  Le  coefficient  urotoxique  était  donc  pour 
cet  échanlillon  de  21,5,  un  peu  inférieur  par  conséquent  à  ceux 
signalés  par  Surmonta  Le  régime  lacté  aurait-il  conconra  à  cet 
abaissement  de  la  toxicité  urinaire?  Au  vu  des  résultats  on  poarrail 
le  supposer. 

L'examen  du  sang  pouvait-il,  dans  un  cas  de  ce  genre,  fournir  des 
indications  utiles  ou  pour  le  moins  intéressantes,  c'est  ce  que  nous 
avons  pensé,  et  cela  avec  d'autant  plus  de  raison  que  la  documenta- 
tion hématologique  touchant  le  cancer  du  foie  est  encore,  à  l'heure 
actuelle,  singulièrement  maigre.  Comme  nous  avons  procédé  plus 
haut  à  propos  de  Turine,  nous  ne  croyons  mieux  faire  que  de  réunir 
à  cette  place  tout  ce  qui  se  rattache  à  cet  ordre  de  recherches  : 


i9  août  i90i. 

Globules  rouges i  316  500 

Globules  blancs 10  540 

R  (Hémoch.  Havem) 917  000 

G 0,69 


Mononucléaires 9,4  p.  100 

Lymphocytes 56,5     — 

Polynucléaires 30,5      — 

Formes  de  transition..  ..  1,S0    — 

Mastzellen 1,20    — 

Éosinophiles 0,60    — 

Mononucléaires 8,5  p.  100 

Lymphocytes 58,0     — 

Polynucléaires 33,0     — 

Éosinophiles 0,5     — 

1.  Surmont,  Toxicité  urinaire,  Archiv,  général,  de  Médec,,  vol.  I,  p.  161  et  301, 

1892. 


4  septembre. 

Globules  rouges 1  240  000 

Globules  blancs 10  098 

R 831000 

G 0,66 
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iO  septembre. 

Globules  rouges 1  164  550 

Globules  blancs 11  470 

Globulins 92  200 

R 831000 

G 0,68 

4$  sept,  (jour  du  décès). .  1 100  500 

131  65 

Globules  rouges 1 100  500 

Globules  blancs 13  500 

Globulins 93  000 

R 554876 

G 0,49 


Mononucléaires 18,11  p.  100 

Lymphocytes 59,76    — 

Polynucléaires 21,90    — 

Éosinopbiles 0,23    — 


Mononucléaires 24,6  p.  100 

Lymphocytes  : 

Grands 41,14) 

Moyens 34,96(58,7   p.  100 

Petits *.....     23,90\ 

Polynucléaires 16,0     — 

Éosinophiles 0,25    — 


Les  chiffres  de  Wlaïeff  (2945000,  i  100  000,  800000),  de  Gilbert 
(600,000)  avaient  déjà  montré  Tinfluence  de  la  carcinose  hépatique 
sur  le  nombre  des  globules  rouges;  les  nôtres  ne  font  que  confirmer 
cette  hypoglobulie  précoce,  continue,  formidable.  Parallèlement  à 
la  diminution  des  éléments  globulaires  rouges,  sMnscrit  celle  des 
hématoblastes.  Les  altérations  morphologiques  des  globules  rouges 
ne  sont  pas  moins  frappantes  :  à  côté  de  la  poïkilocytose,  on  note 
aussi  de  Tanicocy  tose,  toutefois  on  ne  constate  point  de  formes  méga- 
loblastiques  ou  nucléées.  Dans  un  examen  sommaire  fait  au  moment 
de  l'entrée  du  malade,  la  dégénérescence  polychromatophile  paraît 
même  avoir  été  remarquée.  Nos  observations  hémochromomé- 
triques  accusent  une  baisse  marquée  du  taux  de  l'hémoglobine,  avec 
cette  particularité  importante  que  cet  abaissement  étant  supérieur 
à  la  diminution  du  nombre  des  hématies,  il  s'ensuit  que  la  valeur 
globulaire  est  des  plus  réduites  et  fort  inférieure  à  Tunité  ;  c'est  ce 
qu'avaient  signalé  Wlaïeff»  (0,60  et  0,55),  Samele^  (0,35  et  0,50)  et 
Lypowsky'  (0,30). 

Toutes  ces  modifications  qui  atteignent  le  sang  dans  ses  qualités 
physiques,  sa  teneur  chimique,  sa  richesse  globulaire  et  sa  régéné- 
ration devaient,  en  quelque  sorte,  être  prévues,  mais  pouvait-il  en 
être  ainsi  du  déséquilibre  leucocytaire  auquel  aboutit  notre  pour- 
centage et  qui  se  traduit  par  une  ieucocytose  modérée,  une  polynu- 
cléose  très  faible,  une  légère  mononucléose,  une  lymphocytose  vrai- 
ment exagérée? 

Pour  ce  qui  est  de  l'hyperleucocytose  sa  présence  dans  le  cancer 
du  foie  ne  semble  plus  contestable.  Depuis  les  premières  recherches 

1.  WlaTeiï,  Arch,  russes  de  Podwfssotsky,  t.  Vil,  p.  299,  1899. 

2.  Samele,  Clinica  medica  ilaliana,  mai  1902. 

3.  Lypowsky,  Deutsch.  med,  Wochens,,  1900. 


Digitized  by 


Google 


1028  RBVUB  DB   MÉDECINS 

d'Alexandre  *  (4887),  a  pari  le  cas  de  Zappert  *,  elle  n'a  ftiit  défaut 
dans  aucune  observation,  et  bien  que  Wlaïeff  ait  noté  des  chiffres 
fort  élevés  (50  et  60  000  globules  blancs),  il  y  a  lieu  d'admettre 
en  principe  que  cette  leucocytose  oscille  autour  de  l'a  000  globales 
blancs  au  millimètre  cube  et  que  le  chiffre  de  20000  n'est  jamais 
dépassé.  Au  demeurant,  11  ne  s'agit  donc  que  d'une  question  de 
proportion. 

Mais  au  profit  et  aux  dépens  de  quels  éléments  l'équilibre  leuco- 
cytaire doit-il  être  rompu?  Ici  les  faits  relevés  tant  en  France  qu'en 
Allemagne  sont  des  plus  contradictoires  ;  toutefois,  d'après  l'hypo- 
thèse la  plus  plausible,  on  convient  aujourd'hui  qu'avec  la  phase 
initiale  du  mal  coïnciderait  une  mononucléose  plus  ou  moins  mar- 
quée (Silhol  *)  et  qu'à  celle-ci  succéderait,  à  la  période  ultime,  une 
polynucléose  non  moins  variable  (Tuffier  et  Milian)  *.  Dès  lors,  dans 
le  cas  qui  nous  occupe,  comment  comprendre  une  inversion  de 
la  formule  hémoleucocytaire  dont  la  qualité  et  le  degré  sont  si  peu 
conformes  avec  une  telle  donnée?  Devant  l'évidence  de  faits  que 
nous  n'avons  du  reste  pas  été  seul  à  relever,  ainsi  qu'en  témoigne 
la  première  partie  de  notre  observation,  il  faut  donc  bien  admettre, 
comme  nous  le  disions  dans  une  note  à  la  Société  de  Biologie, 
qu'en  pareille  matière,  il  y  avait  toujours  lieu  de  réserver,  dans  l'in- 
terprétation, la  part  des  réactions  les  plus  variées.  Si  l'on  admet  le 
rôle  des  infections  secondaires  en  tant  qu'explication  d'une  polynu- 
cléose finale,  pourquoi  n'y  aurait-il  pas  lieu  de  tenir  compte,  dans 
le  cancer,  des  modifications  apportées  dans  le  système  ganglion- 
naire lymphatique?  L'énorme  développement  pris  par  la  rate  et  les 
ganglions  stemaux  bronchiques,  médiastinaux,  stomacaux,  donnerait 
ainsi  à  l'inversion  de  la  formule  leucocytaire  du  cancer  et  à  cette 
exagération  de  la  lymphocytose  leur  véritable  sens. 

Telles  sont  les  considérations  que  nous  désirions  présenter;  une 
fois  de  plus  elles  montrent  la  justesse  de  ces  lignes  de  Gilbert  *  qui 
nous  serviront  de  conclusion  :  «  Aucun  des  signes  n'est  pathogno- 
monique  ;  leur  ensemble  n'en  constitue  pas  moins  un  tableau  très 
particulier,  qui  rend  possible  le  diagnostic  du  cancer  massif  du 
foie.  1 

1.  Alexandre,  De  la  leucocytose  dans  le  cancer  y  thèse  Paris,  1887. 

2.  Zappert,  Ueber  das  Vork.  der  eosin.  Zellen  in  anemiscb.  Blut,  Zeits.  f.  klm. 
med.,  18»3. 

3.  Silhol,  Uexamen  du  sang  en  chirurgie,  th.  Paris,  1903. 

4.  Tuffier  et  Milian,  L'bémodiagnostic  en  chirurgie,  Cong.  chirurg.,  oct.  1901. 

5.  Gilbert,  Du  cancer  massif  du  foie,  thèse  Paris,  18S6. 
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CRISES  ÉPILEPTIFORMES  D^ORIGINE  PLEURALE 

Par  le  D'  M.  ROCH 

Privat-Docent  à  la  Faculté  de  médecine 
de  rUniversilé  de  GenèTe. 

(Suite  et  fin  *.) 


§  3.  —  Des  accidents  convulsifs  provoqués 
par  une  intervention  mais  ayant  récidivé  spontanément. 

Et  d'abord  un  premier  groupe  s'impose  à  notre  attention  :  celui 
des  cas  où  il  y  a  bien  eu  intervention,  mais  où  la  crise  éclamptique 
s'est  renouvelée  spontanément  plusieui^s  heures  ou  plusieurs  jours 
après. 

Obs.  XIX.  — -  M.  Raynaud,  Soc.  méd.  des  hôpit.  de  Paris,  12  août  1875. 
Une  attaque  convulsive  peadant  Tinjection,  une  autre  le  lendemaio,  pro- 
bablement analogue,  sans  intervention. 

Obs.  XX,  du  service  de  Bergeron.  Aubocin,  thèse  Paris,  1878. 

Enfant  de  sept  ans.  Le  43  mars  le  lavage  pleural  provoque  une  crise  épi- 
leptiforme  suivie  d'hémiplégie  transitoire  ;  le  18  mars  il  se  produit  des  con- 
vulsions spontanées  pendant  la  visite. 

Obs.  XXI.  —  Ropert,  du  service  de  Maisonneuve,  thèse  Paris,  1883-1884, 
t.  XVIIl. 

Homme  de  vingt  et  un  ans,  atteint  de  pleurésie  purulente  gauche.  Le 
10  août  attaque  épileptilbrme  pendant  le  lavage.  Le  11  août  deux  attaques 
sans  provocation. 

Obs.  XXII,  du  service  de  Féréol,  Brrbez,  Revue  de  médecine^  1886. 

Homme,  porteur  d'une  pleurésie  purulente  gauche  opérée.  L'introduction 
d*une  petite  sonde  en  gomme  dans  la  plaie  provoque  une  crise  convulsive 
localisée  dans  le  bras  droit  avec  perte  de  connaissance.  Les  jours  suivants, 
à  plusieurs  reprises,  secousses  convulsives  dans  le  bras  droit  sans  perle  de 
connaissance. 

1.  Voirie  numéro  de  novembre  1905. 

Rev.  de  méd.,  tome  XXV.  —  1905.  67 
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Dans  certains  cas  il  y  a  eu  provocatioa  d*iai  iFérîtable  état  de  mal 
se  prolongeant  bien  plus  longtemps  (foene  le  comportait  la  brièveté 
de  Texcitation  opératoire  (Ob0*  V). 

Obs.  XXIII.  —  Rrnd»^  Leçomê  de  clinique  médicale,  1890,  t.  I,  cité  d'après 
Jean  sel  me,  /oc.  cit. 

Homme  de  trente-sept  ans,  atteint  de  pleurésie  purulente  gauche  opérée. 
A  la  suite  d'une  iojection  d'une  solution  à  1  p.  100  de  chlorure  de  zinc  dans 
une  Tieille  fistule,  il  tombe  dans  le  coma,  avec  hémiplégie  faciale  gauche  et 
effiéft  épileptiformes  subintraotes,  jusqu'à  61  en  deux  heures,  durant 
cinq  heures  après  l'injection. 

Obs.  XXIV.  —  Pascale,  Morgagniy  1887,  t.  1,  p.  239. 

Homme  de  vingt  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ni  personnels. 

Il  entre  à  Thôpital  avec  un  épanchement  pleural  gauche.  La  dyspnée  est 
intense,  les  mouvements  provoquent  des  douleurs  très  violentes;  le  cœur  est 
refoulé  à  droite  ;  temp.  39o,6. 

Le  3  juin  une  thoracentèse  amène  1  420  grammes  de  pus  et  un  soulage- 
ment momentané. 

Au  début  de  juillet,  empyème  de  nécessité  ;  incision  de  la  peau.  Le 
40  juillet  la  plèvre  s'ouvre  abondamment.  Il  sort  un  liquide  crémeux  avec 
des  concrétions  sableuses. 

Le  16  juillet  première  injection  intrapleurale  à  l'eau  phéniquée  à 
i  p.  100.  On  la  renouvelle  tous  les  jours.  La  cavité  diminue,  il  s'écoule  moins 
de  pus. 

Le  matin  du  24  on  place  un  drain  plus  gros  allant  presque  jusque 
sur  le  diaphragme.  Pendant  l'injection  ce  jour-là  le  malade  se  sent 
mal,  il  a  des  tournements  de  tête  et  quelques  secousses  convulsives, 
auxquelles  on  ne  prend  pas  garde. 

Le  matin  du  25  juillet  l'opérateur  pense  à  faire  séjourner  le  liquide 
plus  longtemps  dans  la  cavité.  Après  la  première  injection  le  malade 
se  plaint  d'une  douleur  à  la  base  du  thorax.  On  continue  le  lavage.  Le  quart 
de  la  quantité  habituelle  du  liquide  n'était  pas  injectée  que  le  malade  se 
plaint  d'une  douleur  lacérante  s'irradiant  dans  la  tête  et  dans  le  bras.  U 
crie  :  <  Dio  io  muoio  »  et  tombe  pâle  et  rigide,  les  mains  étendues  serrée 
au  côté  du  corps.  Il  y  a  du  trismus,  la  tête  est  en  opisthotonos,  le  cœur  est 
arrêté,  les  extrémités  sont  froides. 

Après  quelques  minutes  de  respiration  artificielle,  le  malade  exécute  quel- 
ques inspirations  spontanées.  Le  visage  commence  à  se  colorer;  puis  il 
devient  rouge,  turgescent,  les  conjonctives  injectées,  les  veines  gon- 
flées. L'œil  est  immobile,  la  pupille  est  dilatée  sans  réaction.  U  y  a  des 
mouvements  irréguliers  des  muscles  de  la  face,  de  Técume  sanguinolente 
à  la  bouche.  La  respiration  est  haletante.  La  perte  de  connaissance  et 
l'insensibilité  sont  toujours  complètes.  Le  cœur  revient  brusquement  à  sa 
position  normale  (?);  il  bat  tumultueusement. 

Puis  surviennent  des  sueurs  froides,  les  mouvements  de  la  lèvre  et  de  la 


Digitized  by 


Google 


M.  ROCH.  —  CRISBS  ÉPILEPTIFORMBS  1031 

face  s'accentuent,  les  mains  s'ouvrent  et  les  bras  ainsi  que  les  jambes 
exécutent  des  mouyements  involontaires  si  intenses  qu'il  faut  maintenir  le 
malade  de  force. 

Bientôt  le  calme  commence  à  renaître  et  la  sensibilité  reparaît.  Le 
patient  senl  la  piqûre  des  révulsifs  qu'il  cherche  à  enlever  en  gémissant 
lamentablement.  À  deux  autres  reprises  il  a  encore  des  convulsions. 

L'aprés-midi  le  malade  paraît  mieux.  Il  a  recouvré  une  partie  de  sa  con- 
naissance. 

On  a  pansé  la  plaie  sans  aucun  drain.  On  met  le  malade  à  la  diète  liquide 
en  le  laissant  dans  le  plus  grand  calme  et  en  lui  administrant  du  bromure 
et  des  antispasmodiques. 

Le  matin  du  26  juillet  le  malade  est  beaucoup  plus  calme.  La  conscience 
est  complètement  revenue  et  il  reconnaît  les  gens  en  répondant  à  leurs 
questions  par  monosyllabes.  Température  normale  ;  pouls  faible,  94  par 
minute. 

Mais  pendant  le  commencement  de  la  visite  la  scène  de  la  veille  se  répète 
quoique  beaucoup  moins  intense,  le  visage  est  rouge,  sanguin,  les  yeux 
injectés,  il  y  a  de  l'écume  sanglante  à  la  bouche.  Convulsions  cloniques  sur- 
tout à  droite.  La  crise  dure  quelques  minutes,  puis  le  calme,  la  sensibilité  et 
la  conscience  reviennent. 

Ainsi  la  fin  dé  la  visite  les  convulsions  se  reproduisent  malgré  de  fortes 
doses  d'antispasmodiques. 

Dans  l'après-midi  un  nouvel  et  dernier  accès. 

Le  27  juillet  il  souffre  de  courbature  dans  tout  le  corps.  La  guérison 
marche  par  la  suite  rapidement. 

Ces  faits  montrent  bien  que  les  crises  éclamptiques,  si  ordinaire- 
ment causées  par  l'intervention,  peuvent  aussi  se  reproduire  par  la 
suite  spontanément  sans  provocation  opératoire. 

Voici  un  fait  plus  démonstratif  encore,  quoiqu'il  s'agisse  d'un 
enfant. 

Obs.  XXV  inédite,  du  service  du  Prof.  Bard  «,  &  Genève  (1902,  n°  430). 

M.  À.,  âgé  de  quatre  ans  et  demi,  est  atteint  d'une  rougeole  de  3  semaines 
de  durée  sans  gravité.  Helminthiase. 

Le  9  février  il  entre  à  l'hôpital  pour  une  bronchite  légère,  reliquat  de  sa 
rougeole.  Au  système  nerveux  on  ne  constate  rien  de  notable. 

Le  15  février  éruption  de  scarlatine.  La  maladie  évolue  normalement. 

Le  4  mars  symptômes  de  broncho-pneumonie.  Le  6  mars  on  trouve  de  la 
matité  à  la  base  gauche  avec  de  l'obscurité  respiratoire.  Dyspnée  intense. 

Le  12  mars  la  dyspnée  est  extrême,  la  toux  fréquente,  le  pouls  rapide, 
régulier,  tendu.  Temp.,  40*. 

1.  Je  tiens  à  présenter  mes  vifs  remerciements  à  M.  le  professeur  Bard  qui 
m'a  autorisé  à  publier  plusieurs  observations  de  ses  services  de  Lyon  et  de  celui 
de  Genève.  J'ai  beaucoup  proûté  aussi  de  ses  conseils  dont  je  lui  suis  fort 
reconnaissant. 
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Le  n  mars,  pleurotomie.  On  retire  plus  d'un  litre  de  pus  jaune  verdàtre 
bien  lié;  accès  de  toux.  On  ne  fait  pas  de  lavage  de  la  plèvre,  mais  on  place 
un  drain.  Pansement  ouaté.  La  toux  dure  jusqu'au  soir. 

Le  18  mars  lavage  au  permanganate  de  potasse;  Le  19  on  enlève  le 
drain  qu'on  remplace  par  un  siphon. 

Le  23  apyrexie.  On  remplace  le  siphon  par  un  drain.  Un  lavage  de  la 
plèvre  montre  qu'il  n'y  a  pas  de  rétention.  A  midi  Tenfant  semble  fatigué. 
A  trois  heures  la  joue  droite  devient  bleue  violacée.  La  respiration  est 
dyspnéique.  On  remarque  les  battements  des  ailes  du  nez.  Peu  après  la 
joue  droite  devient  p&le,  la  gauche  rouge  brûlante  et  en  même  temps  sur- 
viennent des  mouvements  convulsifs  de  la  moitié  droite  de  la  face  et  de  la 
main  droite  ;  ces  convulsions  sont  caractérisées  par  une  sorte  de  tremble- 
ment des  doigts  et  quelques  mouvements  du  poignet.  La  tête  est  tournée  à 
gauche  avec  déviation  conjuguée  des  yeux.  Il  suit  cependant  du  regard 
un  objet  qu'on  lui  montre,  mais  dépasse  rarement  la  ligne  médiane.  Les 
pupilles  sont  dilatées.  La  respiration  est  saccadée,  rapide,  60  par  minute. 
Le  pouls  est  très  accéléré  —  180  par  minute,  —  mais  régulier.  L'enfant  ne 
répond  à  aucune  question.  Température  élevée.  Les  mouvements  con- 
vulsifs cessent  vers  7  heures  du  soir  ainsi  que  la  paralysie. 

Le  lendemain  28  mars  il  parait  très  fatigué,  ne  cause  pas  du  tout.  On 
replace  le  siphon,  il  s'écoule  du  pus.  Le  température  est  fébrile,  mais 
tend  à  baisser. 

Le  29  l'enfant  parait  mieux.  Apyrexie  le  soir. 

Le  30  on  change  le  siphon;  la  côte  supérieure  à  Tincision  est  complète- 
ment à  nu. 

Le  2  avril  on  renouvelle  le  siphon.  II  coule  encore  passablement  de  pus  : 
50  à  70  grammes  par  jour.  Apyrexie. 

Le  9  avril  on  remet  le  drain. 

Le  14  avril  on  change  le  gros  drain  contre  un  plus  petit. 

Le  25  l'écoulement  est  presque  tari.  Le  1®'  mai  on  Ole  le  drain,  il  ne 
s'écoule  pour  ainsi  dire  plus  rien.  Le  7  mai  on  note  que  l'enfant  recom- 
mence à  être  gai,  à  causer.  La  plaie  de  la  pleurotomie  se  ferme  bien. 

Le  13  mai  à  dix  heures  un  quart  l'enfant  est  pris  subitement  de  con- 
vulsions; il  avait  vomi,  comme  d'ailleurs  depuis  plusieurs  matins,  une  heure 
après  son  déjeuner.  Il  n'a  pas  poussé  de  cri.  Les  médecins  du  service, 
appelés  immédiatement,  constatent  ce  qui  suit  :  L'enfant  est  étendu  dans 
son  lit  sans  connaissance,  la  tête  légèrement  déviée  à  gauche,  la  moitié 
gauche  de  la  face  et  le  bras  gauche  sont  animés  de  secousses  cloniques, 
intenses  assez  rapides  ainsi  que  la  langue.  La  mâchoire  est  serrée  sur 
celle-ci  et  il  s'écoule  de  l'écume  des  lèvres.  Les  yeux  sont  continuellement 
attirés  du  côté  gauche  en  une  sorte  de  nystagmus  unilatéral.  Les  pupilles 
sont  largement  dilatées.  La  cornée  est  insensible.  Il  y  a  une  légère  cyanose 
de  la  face.  Peu  à  peu  les  convulsions  envahissent  la  jambe  gauche  et  le 
bras  droit  mais  très  faiblement.  A  ce  moment,  c'est-à-dire  5  minutes  après 
le  début  de  la  crise,  l'enfant  est  porté  dans  un  bain  tiède,  on  lui  met  des 
compresses  froides  sur  la  tête.  Les  convulsions  se  calment  peu  k  peu.  On 
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entend  des  râles  trachéaux.  Les  yeux  continuent  à  être  animés  de  petits 
mouvements  et  ont  une  tendance  maintenant  à  se  tourner  vers  la  droite. 

A  10  h.  1/2  pendant  le  bain,  les  convulsions  recommencent  dans  le  bras 
gauche,  puis  dans  la  jambe  droite  ;  à  ce  moment  la  face  et  les  yeux  sont 
presque  immobiles. 

Ali  h.  1/2  Fenfant  revient  à  lui;  les  convulsions  ont  cessé.  A  il  h.  3/4 
il  répond  quand  on  lui  cause  mais  il  est  encore  très  obnubilé.  Les  pupilles 
sont  moins  dilatées.  Il  existe  encore  quelques  mouvements  de  nystagmus 
des  yeux  du  côté  droit.  Le  bras  gauche  est  complètement  immobile  le  long 
du  corps,  flasque,  paralysé,  tandis  que  le  droit  est  indemne  :  Tenfant 
s'amuse  avec  un  chifTon  qu'il  tient  dans  la  main  droite.  La  jambe  droite 
bouge  également,  tandis  que  la  gauche  semble  sinon  complètement  para- 
lysée, du  moins  Tortement  parésiée.  L'enfant  répète  souvent  :  «  Adieu, 
maman  »,  en  faisant  des  contorsions  de  la  bouche  et  du  visage,  de  temps 
en  temps  il  exécute  encore  des  mouvements  choréiformes  du  bras  droit  et 
du  tronc.  L'enfant  tout  en  causant  ne  semble  pas  vous  regarder,  il  ne 
fixe  pas. 

A  2  heures  après  midi  le  bras  et  la  jambe  ne  sont  plus  paralysés  ;  l'enfant 
est  plus  tranquille.  I!  regarde  bien  et  voit  les  objets  qu'on  lui  montre. 

A  6  heures  du  soir  il  ne  reste  qu'un  peu  d'abattement,  mais  aucun  phé- 
nomène convulsif  ou  parétique. 

Le  14  mai,  il  va  bien  tout  à  fait  comme  avant  sa  crise. 

Le  25  mai  la  plaie  est  presque  fermée.  Il  ne  s'écoule  plus  que  très  peu  de 
sécrétion  du  trajet  fisluleux;  on  n'a  jamais  constaté  la  présence  d'albu- 
minurie pendant  tonte  la  durée  de  son  séjour  à  l'hôpital. 

Le  30  mai  début  de  la  coqueluche. 

Le  26  juin  on  l'envoie  à  la  campagne. 

Le  10  août  il  revient  se  montrer  et  a  eu  peu  de  jours  auparavant  une 
nouvelle  crise  de  convulsion  avec  paralysie  droite,  comme  celle  qu'il  a  eue 
à  l'hôpital.  Il  a  encore  des  accès  de  coqueluche.  La  fistulette  suppure  quand 
il  tousse.  Le  fond  de  l'œil  est  normal. 

L'enfant  a  malheureusement  cessé  d'être  suivi  à  Thôpital;  mais  il  résulte 
de  renseignements  pris  auprès  des  parents  qu*il  a  vécu  encore  8  mois.  Il 
aurait  succombé  à  une  recrudescence  de  la  suppuration  pleurale,  non  sans 
avoir  présenté  à  maintes  reprises  —  tous  les  15  jours  environ  —  des  acci- 
dents épileptiformes  sans  que  jamais  il  se  soit  produit  des  phénomènes 
paralytiques  de  longue  durée. 

L'autopsie  de  ce  malade  eût  été  du  plus  haut  intérêt  et  l'absence 
de  vérification  fait  perdre  à  cette  observation  une  partie  de  sa 
valeur.  Néanmoins  il  est  probable  qu'on  n'eût  rien  trouvé  qui  expli- 
quât l'éclampsie. 

Les  faits  cliniques  sont  assez  caractéristiques  pour  que  le  dia- 
gnostic d'épilepsie  d'origine  pleurale  puisse  être  mis  en  avant  avec 
beaucoup  de  vraisemblance.  En  tout  cas  le  premier  accès  ne  saurait 
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reconnaître  d'autre  cause  que  le  lavage  de  la  plèvre  ayant  provoqué 
d'abord  des  troubles  circulatoires,  puis  les  troubles  convulsifs. 

En  tout  cas,  ces  récidives  spontanées  sont  fort  curieuses  et  elles 
indiquent  déjà  que  l'intervention  n'est  pas  aussi  indispensable  qu'on 
l'avait  cru  jusqu'ici,  à  la  production  des  crises  convulsives  d'origine 
pleurale. 

On  peut  admettre  cependant  en  ce  qui  concerne  ces  sept  dernières 
observations  une  prolongation  de  l'action  du  traumatisme,  en  tout 
cas  la  création  d'une  susceptibilité  plus  grande  des  centres  nerveux 
qui  réagissent  alors  au  moindre  excitant:  la  création  d'un  t  état 
épileptique  »;  la  crise  convulsive,  nous  l'avons  vu,  rend  l'orga- 
nisme plus  prédisposé  à  convulser  de  nouveau. 


§  4.  —  Des  crises  convulsives  survenues  vn  certain  temps 

APRÈS  l'intervention   SUR  LA   PLÈVRE. 

Dans  nos  expériences  chez  le  lapin  nous  avons  vu  que  Tinjection 
d'un  liquide  irritant  n'est  pas  suivie  immédiatement  de  la  crise  con- 
vulsive. Il  s'écoule  toujours  au  moins  quelques  secondes  entre  l'irri- 
tation et  ses  effets  moteurs.  Il  semblerait  que  les  centres  accumulent 
l'influx  nerveux  qui  lui  vient  de  la  plèvre,  jusqu'à  ce  que  la  tension 
devenue  suffisante,  le  déclanchement  se  produise  soudain. 

En  clinique  les  observateurs  n'ont  pas  en  général  remarqué  ce 
retard.  Il  est  impossible  d'ailleurs  d'apprécier  quel  est  le  moment  de 
l'intervention  qui  a  provoqué  le  réflexe.  Dans  le  cas  du  Prof.  Mayor 
(obs.  IV)  lors  de  la  troisième  crise,  la  réaction  paraît  avoir  été  instan- 
tanée. Quoi  qu'il  en  soit,  après  les  résultats  expérimentaux  que  nous 
venons  de  signaler,  il  ne  faudrait  pas  s'étonner  que  la  crise  survint 
quelques  secondes  ou  même  quelques  minutes  après  le  trauma- 
tisme. 

Il  n'en  est  pas  de  môme  si  le  retard  prend  des  proportions  plus 
considérables;  et  ici  nous  rencontrons  un  second  groupe  de  faits  cli- 
niques, celui  des  malades  chez  lesquels  la  crise  épileptiforme  n'est 
pas  survenue  immédiatement  après  Tintervention  et  où  le  retard  a 
étéassesç  considérable  pour  qu'on  puisse  se  demander  s'il  y  a  eu  vrai- 
ment entre  eux  relation  de  cause  à  effet. 

Obs.  XXVI.  —  Trousseau,  Clinique  médicale  de  PHôtelDieu,  éd.  1867, 
t.  Il,  p.  4;  éd.  1865,  t.  I. 

Homme,  vingt-sept  ans,  atteint  de  péricardite  à  épanchement  abondant. 
La  paracentèse  du  péricarde  donna  issue  à  une  sérosité  louche.  En  même 
temps  la  plèvre  fut  ouverte  et  il  en  sortit  ^0  gr.  environ  de  liquide  citrio. 
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«  J*essayai,  dit  Trousseau,  de  faire  une  injeclion  iodée  dont  il  ne  pénétra 
rien  dans  la  cavité  du  péricarde,  peut-être  en  pénétra-t-il  une  cuillerée  dans 
la  plèvre.  »  Cela  se  passait  le  matin.  Le  soulagement  fut  notable  mais  vers 
7  heures  du  soir  «  il  fut  pris  tout  à  coup  d^atlaques  d'éclampsie.  Les 
convulsions  n'occupaient  que  le  côté  droit  du  corps.  Ces  attaques  se 
répétèrent  de  demi-heure  en  demi-heure  pendant  la  nuit.  Le  lendemain 
malin  le  côté  droit  du  corps  était  presque  complètement  paralysé  ainsi  que 
la  langue;  mais,  chose  étrange,  pendant  les  attaques  dont  nous  fûmes 
témoins  Tintelligence  était  en  partie  conservée.  Le  malade  essayait  de 
répondre  et  avec  sa  main  gauche  il  pressait  les  muscles  convulsés  de  sa 
joue  droite  pour  résister  à  leurs  mouvements  désordonnés. 

Trousseau  ajoute  :  «  Jamais  la  pleurésie  la  plus  violente,  la  périto- 
nite la  plus  aiguë,  celle  qui  succède  aux  étranglements  n'amènent  de 
convulsions,  chez  les  adultes  du  moins-  Âvez-vous  jamais  entendu 
dire  qu'il  en  fût  autrement  de  la  péricardite?  «  Il  rapporte  au  con- 
traire à  l'anasarque  et  à  l'anémie  ces  crises  convulsives. 

Avec  ce  que  nous  savons  maintenant  de  la  physiologie  patholo- 
gique de  la  séreuse  pleurale  il  nous  parait  plus  simple  de  la  charger 
de  cette  complication,  soit  que  la  paracentèse  ait  dérangé  l'équilibre 
thoracique,  soit  qu'un  peu  du  liquide  péricardique  plus  seplique  se 
soit  épanché  dans  la  plèvre.  Cela  est  d'autant  plus  probable  que  le 
malade  n'avait  pas  d*albumine  dans  ses  urines  et  qu'il  mourut 
cinq  jours  après  l'intervention  sans  avoir  eu  de  nouvelles  convul- 
sions. Ajoutons  que  lautopsie  des  centres  nerveux  fut  négative. 

Peut-être  encore  pourrait-on  incriminer  un  processus  inflamma- 
toire pleural  provoqué  par  Tiode,  comme  dans  notre  expérience  du 
47  février  relatée  plus  haut. 

Voici  du  reste  encore  une  observation  qui  n'est  pas  sans  rapports 
avec  celle  de  Trousseau. 

Obs/  XXVIL  —  Letclle,  Sur  une  complication  rare  de  la  pleurésie  puru- 
lente, Semaine  méd.y  1890,  p.  377. 

Jeune  homme  de  vingt  et  un  ans,  entré  le  !**•"  juillet  à  riIôtel-Dieu  avec 
une  pleurésie  droite  à  épanchement  si  abondant  que  Tasphyxie  parait 
imminente.  La  picurotomie  pratiquée  le  lendemain  donne  issue  à  3  1.  1/2 
de  pus  verdàtre  h  streptocoques  et  staphylocoques.  On  place  un  gros  drain 
et  chaque  jour  on  pratique  des  lavages  à  Teau  boriquée,  phéniquée  ou  au 
sublimé.  On  les  fait  suivre  d*une  injection  de  naphtol  camphré.  —  Les 
drains  causent  une  douleur  profonde  par  leur  extrémité  qui  doit  toucber  le 
fond  de  la  poche. 

A  partir  du  19  juillet  on  ne  fait  plus  le  pansement  qu'un  jour  sur  deux. 

Le  2t  août  on  retire  du  vin  de  Banyuls  de  la  cavité  pleurale.  Pendant 
une  semaine  rien  d'insolite  ne  réapparaît,  mais  au  début  de  septembre  on 


Digitized  by 


Google 


1036  RBVUB  DB  MÉDBCINB 

recueille  chaque  jour  des  aliments  dans  la  plèvre.  Il  y  a  une  ûstule  œso- 
phago-pleurale. 

«  Le  48  septembre  un  accident  redoutable  éclate  tout  à  coup,  qui  nous  fait 
craindre  un  dénouement  fatal....  Le  patient  est  pris  sans  prodromes,  à 
1  heure  du  matin,  d*une  série  de  sept  crises  violentes  épilepti formes  sub- 
intrantes  qui  durèrent  de  \  heure  à  7  heures  du  matin.  Dans  l'intervalle 
des  accès  le  malade  restait  dans  le  coma  le  plus  profond,  coma  entrecoupé 
par  instants  de  mouvements  convulsifs  des  membres  et  de  la  face.  Cet  état 
comateux  se  prolonge  pendant  36  heures,  au  bout  desquelles  le  malade 
revient  à  lui  et  a  perdu  tout  souvenir  de  cette  crise.  Les  urines  à  aucun 
moment  n'ont  contenu  du  sucre  ou  de  Talbumine. 

On  continue  les  lavages  sans  incidents.  » 

Ici  on  peut  incriminer  peut-être  un  déplacement  du  drain  ou 
l'arrivée  dans  la  plèvre  parla  fistule  d'un  aliment  ou  d'une  sécrétion 
irritante.  En  tout  cas  les  lavages  ne  paraissent  pas  être  en  cause 
dans  ce  cas  particulier  puisque  l'attaque  est  survenue  au  milieu  de 
la  nuit. 

Du  cas  de  Trousseau  et  du  cas  de  Letulle  on  peut  rapprocher 
encore  celui-ci,  quoique  les  manifestations  cliniques  aient  été  fort 
particulières. 

Obs.  XXVIII.  —  Weill,  Revue  de  médecine t  1884. 

Homme  de  vingt-quatre  ans,  atteint  de  pleurésie  purulente  gauche.  L'opé- 
ration d'Estlander  est  suivie  de  parésie  du  bras  gauche  qui  s'atrophie  par 
la  suiie.  A  deux  reprises  nouvelles  résections  costales. 

2  jours  après  la  troisième  opération  mouvements  choréiques  du  bras 
gauche;  10  jours  après  la  malade  se  lève  et  les  mêmes  mouvements  se  pro- 
duisent dans  la  jambe  du  même  côté. 

Weill  admet  la  nature  réflexe  de  ces  complications. 

Ici  aussi  bien  d'ailleurs  que  dans  les  cas  précédents  la  plèvre  était 
ouverte,  exposée  par  conséquent  à  des  irritations  d*origine  externe, 
et  on  ne  peut  encore  à  proprement  dire,  parler  d'accidents  spon- 
tanés. 

§  5.  —  ECLAMPSIE   PLEURÉTIQUE  SPONTANÉE  *   PROPREMENT  DITE. 

Abordons  maintenant  l'étude  d'un  troisième  groupe  de  faits  où  les 
convulsions  sont  survenues  alors  que  la  plèvre  était  fermée  et  par 
conséquent  à  l'abri  des  irritations  externes. 

1.  Spontané  signifie  ici  pour  nous  qui  est  provoqué  par  une  cause  qui  nous 
échappe  et  qui  est  d'origine  interne,  apparemment  complètement  indépendante 
des  circonstances  extérieures,  telles  que  trauraatismes,  opérations,  lavages,  frot- 
tement du  drain,  etc. 


Digitized  by 


Google 


M.   ROCH.  —  CRISES  ÉPILEPTIFORMES  1037 

Nous  avons  écarté  de  ce  groupe  toutes  les  obs*vations  peu  carac- 
téristiqpes,  tous  les  malades  chez  lesquels  une  interprétation  de» 
convulsions  autre  que  celle  de  crises  épilepliformes  réflexes  d'origine 
pleurale  aurait  pu  se  soutenir. 

Ne  trouvant  donc  à  ces  malades  aucune  autre  raison  de  convulser 
que  Texistence  même  de  la  pleurésie,  sachant  que  cette  ixidladie 
s'accompagne  fréquemment  de  symptômes  nerveux  réflexes  (toux^ 
syncope,  hémiparésie,  hyperesthésie,  atrophie  musculaire,  mor 
subite,  etc.),  sachant  que  les  interventions  opératoires  sur  la  plèvre 
provoquent  souvent  des  crises  convulsives,  nous  conclurons  des 
observations  que  nous  allons  donner,  conclusion  étayée  d'autre  part 
indirectement  par  les  faits  que  nous  venons  de  rapporter,  (crises^ 
récidivant  spontanément  ou  survenant  avec  un  certain  retard),  que 
Téclampsie  pleurale  spontanée  existe  et  qu'elle  mérite  l'intérêt  des- 
cliniciens. 

Peut-être  que  Tattention  de  ceux-ci,  attirée  de  ce  côté-là,  nous 
vaudra  des  faits  nouveaux  et  démonstratifs,  augmentant  le  petit 
nombre  de  ceux  que  nous  avons  pu  recueillir;  et  reprenant  le  mot 
de  Raynaud  signalant  ses  cas  d'éclampsie  pleurale  opératoire,  nous 
dirons  de  nos  observations  :  a.  Soyez  persuadés  que  ce  ne  sont  pas 
les  seules  :  il  en  viendra  d'autres  ». 

Delasiauve  *  cite  d'après  van  Swieten  le  cas  suivant  :  une  per- 
sonne atteinte  d'affection  pulmonaire  rend  une  vomique,  quelques 
jours  après  elle  est  prise  d'accidents  épileptiques  que  l'on  attribue  à 
la  résorption  purulente.  Tissot^  a  brièvement  signalé  deux  malades 
chez  lesquels  la  suppression  d'une  expectoration  abondante  avait 
amené  des  crises  épileptiques,  tandis  quç  le  retour  des  évacuations 
les  avait  fait  cesser. 

Mentionnons  encore  le  cas  de  Jeanselme*.  Il  s'agit  d'un  tubercu- 
leux «  présentant  des  signes  de  ramollissement  aux  deux  sommets 
et  en  outre  un  pneumothorax  à  droite.  Un  jour  en  causant  avec  un 
voisin  il  pousse  un  gémissement;  son  membre  inférieur  droit  puis  le 
supérieur  correspondant  s'agitent;  à  ce  moment  seulement  son  intel- 
ligence s'obscurcit.  Pendant  cette  attaque  le  malade  se  mordit  la 
langue  et  perdit  ses  urines.  Dans  les  vingt  minutes  qui  suivirent  la 
crise  la  vision  fut  très  trouble;  une  heure  après  toute  trace  de  l'acci- 
dent avait  disparu.  Quelques  jours  plus  tard  survint  une  seconde 
crise  analogue  à  la  première.  Nous  avons  constaté  une  légère  hémi- 

1.  Delasiauve,  Traité  de  VépilepsiCj  Paris,  1854  p.  253. 

2.  In  Ropert,  tb.  de  Paris  1884. 

3.  Jeanselme,  Revue  de  méd.,  1892.  p.  514. 
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anesthésie  droite  ssfns  altération  des  sens  spéciaux  avec  parésie  du 
côté  correspondant.  >  En  l'absence  de  toute  autre  étiologie  l'auteur 
pense  que  la  cause  des  crises  convulsives  est  l'ouverture  d'une  caverne 
pulmonaire  dans  la  plèvre. 

Mais  négligeons  ces  observations  trop  anciennes  ou  trop  incom- 
plètes,^ et  venons-en  aux  quatre  qui  nous  paraissent  parfaitement 
démonstratives. 

Obs.  XXIX.  —  GoRRAZZA,  Sopra  un  essndato  pleurelico  con  ecolampsia 
osservato  alla  clinica  del  Prof.  Skoda  (à  Vieuoe),  Bull,  délie  Scienze  medic. 
publicato  per  cura  délia  Soc,  med.  diBologna.,  1866,  p.  292-300. 

Femme  de  vingt-sept  ans  ayant  accouche  le  7  novembre  1885.  Elle  quitte 
la  clinique  obstétricale  tout  à  fait  rétablie,  mais  pour  tomber  malade  chez 
elle,  d'une  péritonite  probablement.  Elle  garde  le  lit  cinq  semaines  et  est  en 
proie  à  des  accès  éclamptiques. 

A  la  flnde  décembre  elle  ressent  une  douleur  au  thorax  avec  palpitations 
et  dypsnée.  Le  l*""  janvier  elle  entre  à  l'hôpital. 

C'est  une  femme  de  grande  taille,  bien  conlormée,  apyrétique. 

Elle  présente  tous  les  signes  d*une  pleurésie  gauche  à  épanchemenl.  Il  y 
a  au  devant  du  cœur  une  tumeur  fluctuante,  ayant  des  battements  iso- 
chrones à  la  systole  cardiaque,  et  communiquant  avec  la  plèvre. 

Traces  d'œdème  aux  extrémités  inférieures  et  tuméfaction  rouge  et  dou- 
loureuse à  la  région  trochautérieune  gauche.  Les  urines  contiennent  des 
sédiments  uratiques. 

On  administre  delacétate  de  morphine  eton  fait  des  applications  froides. 

9  janvier.  Douleurs  violentes  au  côté  gauche.  Au  sacrum  il  se  forme  une 
«schare.  La  fièvre  est  forte. 

18  janvier.  Grande  faiblesse.  Expectoration  purulente,  diarrhée;  clislère 
d'amidon  avec  teinture  d'opium. 

27  janvier.  Sensations  de  tiraillement  et  de  tension  dans  la  poitrine.  Sou- 
dain il  survient  deux  accès  éclampti(|ues  à  la  suite  Tun  de  l'autre.  Il  y  a  un 
fort  trismus  qui  dure  encore  un  peu  après  Taccès;  il  persiste  une  crampe 
à  la  main  gauche,  une  douleur  intense  à  la  poitrine,  de  l'embarras  de  la  res- 
piration. Rien  de  notable  dans  Turine 

A  six  heures  du  soir  incision  de  la  tumeur.  Il  s'en  écoule  un  pus  mêlé  de 
sang.  A  cet  endroit  les  côtes  sont  rugueuses.  A  chaque  mouvement  respira- 
toire il  sort  un  peu  de  pus. 

Le  jour  suivant,  toux,  douleur,  dyspnée,  parole  difficile.  A  midi  nouvel 
accès  éclamptique  avec  abolition  de  la  conscience  et  de  toute  sensibilité  et 
convulsions  toniques  et  cloniques. 

29  janvier.  Crachats  abondants  muco-purulents  :  un  accès  éclamptique 
avec  trismus  et  strabisme  le  matin,  un  autre  dans  raprès-midi,  un  troisième 
vers  le  soir.  Elles  éprouvait  au  début  de  Taccès  de  violentes  douleurs  dans 
la  poitrine  et  une  grande  difficulté  à  respirer,  puis  elle  perdait  connaissance 
et  alors  survenaient  les  convulsions. 

Décubitus  aux  trochanters  et  au  sacrum.  Trace  d'albumine  dans  l'urine. 
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i«"^  février.  Délire,  prostration,  collapsus,  membres  froids,  pools  filiforme. 
Mort  à  4  heures  sans  qu'il  soit  survenu  d'accès  nouveaux. 

A  Vautopsie  on  ne  trouve  rien  de  pathologique,  au  cerveau  et  aux 
méninges.  Le  corps  thyroïde  est  agrandi  et  contient  un  peu  de  substance 
colloïde. 

Pleurésie  purulente  gauche,  nécrose  consécutive  des  qualrième,  cinquième 
et  sixiètne  côtes.  Perforation  des  quatrième  et  cinquième  espaces  intercos- 
taux. La  cavilé  pleurale  contient  un  litre  de  liquide  ichoreux  sanguinolent. 
II  y  a  des  fausses  membranes  sur  la  partie  non  adhérente  de  la  plèvre.  Le 
poumon  est  anémié,  œdémateux,  alélectasié  dans  le  lobe  inférieur. 

Le  poumon  droit  est  adhérent  sur  toute  son  étendue,  anémié  et  œdéma- 
teux, infiltré  de  granulations  caséeoses  de  la  grandeur  d'une  noix. 

Dans  le  péricarde  un  peu  de  sérorité  claire.  Le  muscle  cardiaque  est  pâle. 

Le  péritoine  couvert  de  fausses  membranes  contient  un  peu  de  liquide. 
La  partie  inférieure  de  l'intestin  grêle  présente  de  petites  eschares  ver- 
dàtres  rondes.  Les  reins  sont  grands,  laissant  couler  une  humeur  trouble, 
purulente.  Dégénérescence  graisseuse  du  foie  ;  rate  molle. 

Corazza  ajoute  :  «  Ces  accès  ne  dépendaient  certes  pas  de  l'état  de 
rutérus  non  plus  que  de  rurémie.  Inculpons  l'anémie  des  centres 
nerveux  ou  l'infection  du  sang.  »  Mais  peu  satisfait  de  ces  explications 
et  ayant  déjà  en  i866  Tintuition  de  l'existence  de  l'éclampsie  pleu- 
rale, il  conclut  :  ce  Je  pense  qu'il  s'agit  d'un  phénomène  réflexe  par 
irritation  périphérique  des  nerfs  en  rapport  avec  les  lésions  du 
thorax,  causant  un  trouble  aigu  dans  les  organes  du  système  nerveux 
déjà  prédisposé  à  l'éclampsie  par  une  sensibilité  particulière,  d 

Tel  est  aussi  notre  avis  :  nous  ferons  remarquer  en  particulier  ici 
les  sensations  prémonitoires  et  la  persistance  de  la  crampe  justement 
du  côté  de  la  pleurésie.  L'urémie  qui  seule  pourrait  être  en  cause 
est  éliminée  par  ce  fait  que  précisément  le  jour  où  des  (races  d'albu- 
mme  ont  été  décelées  dans  l'urine  les  convulsions  ont  cessé  de  se 
produire. 

Il  y  a  donc  eu  dans  ce  cas-là  2  accès  éclamptiques  avant  l'incision 
au  niveau  de  Tempyème  de  nécessité  et  4  accès  après  l'intervention. 

Obs  XXX.  — Talamon,  Éclampsie  pleurétique  spontanée,  Médecine  moderne, 
1893,  p.  314. 

Homme  de  cinquante  ans,  entré  le  10  décembre  1897  à  l'hôpital  Tenon 
pour  un  point  de  côté  droit  dont  il  souffre  depuis  4  jours. 

On  constate  les  signes  d'une  pleurésie  à  cpanchement  à  droite  accom- 
pagnée d  une  pneumonie  corticale.  Le  malade  se  plaint  beaucoup  de  son 
point  de  côté.  La  température  est  élevée  entre  39  et  40®. 

Le  22  décembre  les  crachats  qui  étaient  rouilles,  visi{ueux  sont  devenus 
muco-purulents. 

Une  ponction  exploratrice  donne  issue  à  un  liquide  séreux  citrin. 
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A  partir  du  24  décembre  on  doDoe  4  grammes  de  salicylate  de  soude 
pendant  huit  jours. 

Le  2  janvier  la  matité  a  beaucoup  diminué  ainsi  que  les  signes  de 
pneumonie.  La  fièvre  persiste  entre  38  et  39^. 

Le  7  janvier  une  ponction  au  Potain  ne  ramène  que  900  grammes  de 
liquide  séreux  limpide. 

Les  8  et  9  janvier  la  respiration  s*enlend  jusqu'à  la  base  très  affaiblie, 
avec  des  froUcmenU- râles  dans  la  partie  moyenne  du  poumon. 

«  Le  10  janvier  vers  sept  heures  et  demie  du  matin,  après  une  nuit  tran- 
quille, le  malade  est  pris  brusquement  d'une  crise  convulsive  avec  perte 
de  connaissance  qui  dure  encore  au  moment  de  la  visite  à  dix  heures. 
D'après  la  surveillante,  la  crise  a  débuté  par  la  perte  de  connaissance, 
suivie  d'une  raideur  générale  de  tout  le  corps  avec  mouvements  toniques 
et  cloniques,  et  écume  à  la  bouche. 

«  Au  moment  où  nous  le  voyons,  le  malade  est  étendu  sur  le  dos,  le  tronc 
et  la  nuque  raidis  comme  en  opistothonos,  le  visage  pâle,  les  lèvres  viola- 
cées, les  yeux  grands  ouverts,  les  pupilles  rélrécies;  la  tête  est  renversée 
en  arrière,  le  cou  raide.  Les  deux  poings  sont  fermés  le  pouce  en  dedans, 
les  avant-bras  sont  contractures  et  demi-fléchis  sur  les  bras,  agités  de 
secousses  cloniques  qui  prédominent  à  droite;  les  deux  poings  dans  ces 
mouvements  convulsifs  se  heurtent  violemment  Tun  conire  l'autre,  les  deux 
jambes  sont  raidies  dans  l'extension.  » 

«  La  respiration  est  entrecoupée  et  sifflante;  le  malade  est  sans  connais- 
sance, il  ne  répond  pas  et  parait  ne  pas  entendre.  11  a  laissé  aller  sous  loi 
son  urine  et  ses  matières.  Le  cœur  est  normal,  le  pouls  régulier. 

€  Lavement  avec  2  grammes  de  chloral.  La  raideur  convulsive  persiste 
jusque  vers  deux  heures  de  l'après-midi.  Les  mouvements  cloniques  cessent 
alors,  mais  le  malade  ne  reprend  connaissance  que  vers  cinq  heures.  » 

La  nuit  a  été  calme.  Le  lendemain  11  janvier  le  malade  ne  se  rappelle 
pas  ce  qui  s'est  passé,  il  est  abattu  et  un  peu  égaré.  Il  fait  sous  lui.  Le 
myosis  est  accentué.  Le  murmure  vésiculaire  s'entend  jusqu'à  la  base,  ni 
souffle,  ni  égophonie.  La  matité  persiste  encore  dans  la  moitié  inférieure  et 
postérieure  du  poumon.  Fièvre  entre  38  et  39^.         | 

Le  14  le  myosis  a  cessé,  le  malade  reste  toujours  comme  hébété,  ne  se 
rendant  pas  bien  compte  de  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  avec  incontinence 
des  matières  et  de  l'urine. 

Le  21  le  myosis  s'est  reproduit  :  pupilles  punctiformes.  Le  malade  ne  fait 
plus  sous  lui,  mais  il  a  toujours  l'air  égaré.  Quand  on  l'interroge  il  semble 
sortir  d'un  rêve,  mais  répond  juste.  De  temps  en  temps  il  parle  tout  seul. 
Il  ne  se  rend  d'ailleurs  nullement  compte  de  son  état  et  déclare  se  trouver 
très  bien. 

On  constate  toujours  de  la  matité  à  la  base  droite.  11  y  a  aussi  de  Tobscu- 
rite  respiratoire  et  des  râles  sous  crépitants  à  la  base  gauche.  Fièvre 
rémittente  entre  38  et  39<^.  Le  pouls  est  large  et  bondissant.  Les  urines 
sont  normales  et  ne  contiennent  pas  d'albumine. 

Le  30  janvier  les  signes  d'épanchement  ont  reparu  à  droite. 
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4c  Le  31  dans  1  après-midi  nouvelle  crise  éclamptique  sembable  à  la  pre- 
mière; le  malade  perd  connaissance;  raideur  et  convulsions  généralisées 
avec  écume  à  la  bouche  au  début;  les  mouvements  convulsifs  persistent 
pendant  trois  à  quatre  heures;  puis  coma  qui  se  termine  par  la  mort  vers 
sept  heures  du  soir.  » 

Uautopsie  montre  unépanchementpeu  abondant  dans  la  plèvre  droite,  un 
litre  à  peine  de  liquide  séreux  ;  des  fausses  membranes  épaisses  et  dures 
tapissent  tout  le  lobe  inférieur  sur  toutes  ses  faces,  aussi  bien  que  la  face 
supérieure  du  diaphragme  ;  elles  forment  sur  ces  parties  une  coque  blanche 
d'une  épaisseur  de  près  d*un  centimètre.  Le  lobe  inférieur  est  atélectasié, 
le  lobe  supérieur  est  congestionné,  mais  on  ne  trouve  pas  trace  de  tubercu- 
lose récente;  tout  à  fait  au  sommet  existe  un  noyeau  caséeux  ancien,  gros 
comme  un  haricot,  entouré  d'une  coque  fibreuse. 

A  gauche  très  peu  de  liquide  séreux  :  fausses  membranes  molles 
récentes,  sur  les  parties  latérales  du  lobe  inférieur.  Hépatisation  fibri- 
neuse  de  la  partie  supérieure  de  ce  lobe.  Pas  de  granulations  tubercu- 
leuses. 

Pas  de  péricardite  ;  le  cœur  est  d'apparence  normale;  coronaires 
saines,  etc. 

Foie,  reins  normaux;  rate  petite. 

Le  cerveau  n'offre  absolument  aucune  altération  pathologique  ;  ni  athé- 
rome,  ni  thrombose,  ni  embolie,  ni  exsudât,  ni  congestion,  etc.,  etc. 

c  II  n'y  a  pas  lieu,  dit  TalamoD,  de  discuter  longuement  lorigine 
pleurétique  de  ces  deux  attaques  d'éclampsie  :  le  malade  n'était  pas 
épileptique,  en  s'econd  lieu  il  n'existait  ni  du  côté  des  reins,  ni  du 
côté  du  cerveau,  ni  dans  aucun  autre  organe  la  moindre  lésion,  dont 
les  convulsions  éclamptiques  puissent  être  le  symptôme.  i>  L*auteur 
pense  avec  quelques  restrictions,  il  est  juste  de  le  dire,  qu'il  s'agit 
d'une  éclampsie  toxique  due  aux  poisons  sécrétés  par  le  diplocoque 
lancéolé.  Que  Talamon  ait  quelques  faiblesses  paternelles  pour  le 
diplocoque  lancéolé,  c'est  compréhensible,  mais  quand  on  envisage 
les  choses  sans  parti  pris  on  ne  peut  s'empêcher  de  trouver  Thypo- 
thèse  un  peu  en  l'air. 

On  pourrait  songer  maintenant,  pour  expliquer  ce  cas,  à  ces  crises 
convulsives  par  résorption  rapide  d'œdèmes  dont  il  a  été  récemment 
question  et  dont  nous  parlerons  dans  la  IV®  partie  de  ce  travail.  La 
première  crise  est  survenue  en  effet  après  la  résorption  presque  totale 
de  l'épanchement.  Mais  la  seconde  s'étant  produite  alors  que  l'épan- 
chement  se  reformait  cette  explication  tombe  d'elle-même. 

Nous  croyons  bien  plus  que  la  seconde  crise  est  due  à  la  phleg- 
masie  pleurale  en  recrudescence  tandis  que  la  première  coïncidant 
avec  l'apparition  des  frottements  peut  avoir  été  provoquée  par  irri- 
tation des  fausses  membranes  en  contact. 
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N*est-ce  pas  Talamon^  lui-môme  qui  a  aussi  décrit  deux  cas  de 
mort  subite  dans  le  cours  de  pleurésie  sèche.  Ces  observations  ont 
fait  du  bruit  en  leur  temps  et  l'auteur  admet  que  Texitus  a  été  pro- 
iKiqué  par  une  inhibition  réflexe  partie  de  la  plèvre. 

Obs.  XJQU.  —  Service  de  Vergely.  (]aiius»  De  Cépilepsie  jacksonnienne  pro- 
voquée par  les  troumatismes  de  la  plèvre.  Thèse  de  Bordeaux,  1893-94. 

Charpentier  de  troate  ans,  entré  à  l'hôpital  le  18  septembre  1893. 

Aucun  antécédent  épUeptique.  Fièvre  typhoïde  à  quinze  ans.  Pas  de 
syphilis,  pas  d'alcoolisme. 

Il  est  atteint  de  nouveau  de  Oèvre  typhoïde.  On  le  traite  selon  la  méthode 
de  Brandt.  Vers  le  quarantième  jour  de  la  maladie  il  commence  à  prendre 
quelque  nourriture.  À  ce  moment  il  se  plaiot  de  douleurs  du  côté  droit  et 
de  gène  respiratoire.  La  température  remonte  ealrt  38  et  39<*. 

On  constate  l'existence  d'une  pleurésie  droite  (quelque  temps  avant  son 
entrée  à  l'hôpital,  le  malade  était  tombé  et  une  charrette  lui  avait  passé 
sur  le  thorax). 

Une  ponction  le  16  octobre  donne  un  litre  et  demi  de  pus  légèrement 
teinté  de  sang  et  répandant  une  mauvaise  odeur.  On  injecte  ensuite  dans 
la  cavité  150  grammes  de  teinture  d'iode.  La  température  est  tombée;  elle 
oscille  entre  37",2  et  37^6. 

20  octobre.  Le  malade  ne  soufTre  pas;  la  température  est  bonne.  le 
pouls  bat  86  à  la  minute.  Le  malade  expectore  abondamment  et  accuse  un 
goût  d'iode  dans  la  bouche. 

30  octobre.  Température,  37o.6.  Pouls,  85. 

2  novembre.  Le  malade  se  trouve  beaucoup  mieux,  il  crache  racilement, 
dort  bien,  a  bon  appétit. 

La  nuit  précédente  le  malade  a  eu  six  crises  convulsives  épileptiformes  : 
grimaces  de  la  face,  insensibilité  cornéenne,  convulsions  toniques  et 
cloniques. 

4  novembre.  «  En  présence  de  M.  le  Prof.  Vergely,  il  se  produit  une  nou- 
velle, crise  épileptiforme,  avec  contraction  clonique  de  la  face  et  du  bras 
droit,  ayant  duré  environ  une  minute.  Nous  interrogeons  les  voisins  du 
malade  et  leâ  infirmiers  de  la  salle  sur  les  accidents  nerveux  des  jours  pré- 
cédents, et  ils  nous  affirment  que  les  premières  crises  étaient  en  tout  sem- 
blables à  celles  que  vient  de  voir  par  hasard  M.  Vergely.  n 

La  sensibilité  des  extrémités  est  très  bien  conservée  :  au  toucher,  à  la 
chaleur,  au  froid,  &  la  douleur.  Réflexes  tendineux  normaux. 

8  novembre.  Le  malade  n'a  pas  eu  de  nouvelles  crises  depuis  le  4. 

17  novembre.  On  craint  qu'une  nouvelle  collection  purulente  ne  soit 
en  train  de  se  former. 

Il  n'y  a  jamais  eu  d'albuminurie. 

«  Il  n'y  a  pas  de  doute  possible,  dit  encore  Camus,  nous  sommes 

1.  Talaraon,  La  mort  subite  dans  les  pleurésies  sans  épaochement,  Méd. 
modemef  14  avril  1892. 
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ici  en  présence  d'accidents  d'épilepsie  jacksonnienne  dont  la  cause 
se  rattacherait  à  l'évacuation  de  la  plèvre  pratiquée  il  y  a  quelques 
jours.  >  Or  les  quelques  jours  sont  au  nombre  de  d6.  Ce  n*est  que 
16  jours  après  la  ponction  que  les  premières  crises  sont  apparues  : 
que  la  ponction  ait  été  ici  cause  déterminante  des  accès  d'éclampsie 
nous  ne  pouvons  vraiment  l'admettre. 

Quant  à  l'influence  de  la  résorption  iodée,  nous  remarquerons  de 
même  que  le  goût  d'iode  dont  souffrait  le  malade  ne  s  est  pas  pro- 
longé plus  tard  que  le  20  octobre,  soit  12  jours  avant  l'apparition  de 
l'éclampsie.  Peut-être  le  processus  inflammatoire  provoqué  par  l'iode 
peut-il  être  incriminé,  mais  alors  le  mot  spontané  au  sens  relatif  que 
nous  lui  donnons  se  trouve  de  nouveau  applicable. 

Voici  maintenant  l'observation  qui  a  provoqué  ce  travail.  On  verra 
que  si  de  véritables  convulsions  n'ont  pas  été  notées,  il  s'agit  cepen- 
dant de  crises  qu'on  peut  parfaitement  qualifier  d'épileptiformes, 
avec  perte  de  connaissance,  mouvements  désordonnés,  sommeil  et 
amnésie  consécutifs. 

Obs.  XXXII.  —  Inédite.  Service  de  M.  le  Prof.  Bard  à  Genève  (1903,  n»  75). 

Homme  de  trente  et  un  ans,  entré  le  14  janvier  1902  pour  pleurésie  droite 
tuberculeuse. 

Rien  de  notable  dans  les  antécédents  héréditaires.  Jamais  de  maladie 
grave.  Pas  d'accident  vénérien.  Excès  d'alcool,  vin  rouge,  absinthe. 

Depuis  1893  tousse  chaque  hiver.  En  novembre  1901  il  est  pris  de  frissons 
et  d*expecto ration  abondante.  En  décembre  son  état  s'aggrave  d'une  dou- 
leur thoracique.  Au  début  de  janvier  1902  il  a  une  hémoptysie  peu  abon- 
dante. 

Le  7  janvier  en  se  levant  il  est  pris  d*une  forte  douleur  au  côté  droit 
Tempéchant  de  souffler  et  de  tousser.  L'état  général  empire.  Le  H  janvier 
il  crache  un  quart  de  verre  de  sang  pur. 

Le  14  janvier  il  entre  à  l'hôpital. 

De  taille  moyenne,  bien  conformé,  il  est' pâle,  et  a  le  système  pileux  peu 
développé,  les  doigts  hippocratiques.  Son  intellect  est  médiocre,  fièvre 
élevée. 

Système  respiratoire.  Dyspnée,  cyanose,  crachats  abondants,  purulents, 
contenant  une  très  grande  quantité  de  bacilles  de  Koch.  La  base  droite  du 
thorax  est  voussurée,  ses  mouvements  y  sont  moins  excursifs  qu'à  gauche, 
il  y  a  de  la  matité  et  du  ballottement  en  arrière;  au-dessus  il  y  a  exagéra- 
tion de  la  sonorité,  souffle  amphorique  et  succussion  hippocratique.  —  La 
partie  supérieure  du  poumon  droit  est  submate  avec  obscurité  respiratoire 
et  de  nombreux  râles  fins. 

A  gauche  le  sommet  est  submat,  soufflant  avec  quelques  râles  inspira- 
toires. 
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Une  ponction  exploralrice  dans  le  neuvième  espace  intercoslal  montre  un 
liquide  citrin  limpide.  —  On  pratique  une  autre  ponction  dans  le  huitième 
espace  avec  une  grosse  aiguille  mise  en  communication  avec  un  tube  plon- 
geant dans  un  vase  rempli  d*eau.  On  constate  par  ce  moyen  Texistence 
4'une  fistule  broncho-pleurale,  perméable  dans  les  deux  sens  '. 

Système  circulatoire.  Le  cœur  est  un  peu  déplacé  à  gauche.  Sa  pointe  bat 
•dans  le  cinquième  espace  à  deux  travers  de  doigts  en  dehors  de  la  ligne 
mamelonnaire.  Le  cœur  est  mobile  :  dans  le  décubitus  latéral  droit  la 
pointe  arrive  à  la  ligne  mamelonnaire.  Dans  toute  la  région  précordiale 
«ouffle  systolique  rude,  devenant  r&peux  dans  la  station  assise  (péri- 
•cardite).  Souffle  diastolique  léger  et  intermittent  à  la  base. 

Système  digestif.  Anorexie.  Foie  abaissé  :  sa  limite  supérieure  est  k  la 
sixième  c6te,  sa  limite  inférieure  à  Tombilic. 
Hernie,  Pas  de  sucre  ni  d*albumine.  Beaucoup  d'urate  et  d'urobiline. 
Traitement  :  pyramidon. 
En  février  la  fièvre  cesse,  l'appétit  s'améliore. 

Du  5  mars  au  3  avril  séjour  dans  le  service  chirurgical  du  Prof.  Julliard 
pour  abcès  anal. 

l«^mai.  Radioscopie  :  le  sommet  gauche  est  opaque.  A  droite  le  poumon 
est  rétracté  contre  la  colonne.  On  voit  nettement  onduler  la  surface  du 
liquide  quand  on  secoue  le  malade.  Il  n'a  plus  que  de  très  légères  poussées 
fébriles  vespérales. 

2  mai.  Présenté  en  clinique  parle  Prof.  Rard,  qui  diagnostique  un  hydro- 
pneumothorax chez  un  tuberculeux  avec  deux  litres  de  liquide  environ,  une 
quantité  de  gaz  plutôt  minime,  une  fistule  br&ncho-pleurale,  perméable 
dans  les  deux  sens. 

7  mai.  Une  ponction  exploratrice  donne  10  centimètres  cubes  dé  liquide 
citrin  légèrement  trouble,  contenant  peu  de  leucocytes  mais  des  globules 
graisseux  et  beaucoup  de  cellules  dégénérées. 

31  mai.  Complètement  apyrétique  depuis  un  mois.  Dyspnée  continue 
augmentant  au  moindre  effort.  Par  moments  il  a  de  la  cyanose. 

7  août.  Une  ponction  exploratrice  donne  un  liquide  plus  trouble  que 
celui  du  7  mai. 

26  août.  U  se  plaint  d'avoir  la  respiration  plus  courte  que  de  coutume. 
Sirop  de  codéine  20  grammes  chaque  soir  (sirop  à  2  0/00). 

6  septembre.  «  Ce  matin  sans  aucun  prodrome,  après  avoir  bu  son  café 
comme  de  coutume,  il  est  pris  d'un  accès  de  délire  qui  dure  environ  une 
demi-heure.  Les  yeux  hagards,  grands  ouverts,  le  regard  fixe,  la  face  pâle, 
les  lèvres  violacées,  la  respiration  courte  et  embarrassée,  il  s'agite  sur  son 
lit  en  grands  mouvements  désordonnés;  on  le  maintient  facilement.  Il  ne 
comprend  pas  ce  qu'on  lui  dit  et  n'y  répond  pas.  il  répète  seulement  d'une 
façon  incohérente  :  «  Je  ne  veux  pas,...  laissez- moi...  »  U  n'y  a  pas  d'émis- 
sion d'urine.  On  le  transporte  en  cellule  où,  à  cause  de  son  agitation,  on  lui 
casse  une  canule  de  seringue  dans  le  bras.  On  lui  injecte  cependant  à 

1.  Bard,  Recherches  exp.  et  cliniques  sur  la  pression  intrapleurale  dans  le 
pneumothorax,  Rev,  de  méd.,  1901,  p.  449. 
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grand'peine  1  centigramme  de  morphine  dans  la  jambe.  Il  finit  en  On  par 
s'endormir;  il  se  réveille  deux  heures  après,  brisé  de  fatigue,  mais  ne  se 
rappelant  rien  de  ce  qui  était  arrivé  et  fort  étonné  d'être  dans  une  cel- 
lule. » 

Il  a  ensuite  un  vomissement  bilieux  abondant.  Il  est  de  nouveau  parfai- 
tement conscient  et  très  inquiet  d'être  repris  par  un  nouvel  accès. 

Il  afOrme  n'avoir  jamais  eu  de  crises  nerveuses,  mais  il  raconte  qu'il  y  a 
une  huitaine  de  jours,  étant  dans  son  lit,  il  voyait  tout  tourner  et  se  cram- 
ponnait au  fer  pour  ne  pas  tomber.  Après  ce  vertige  il  a  eu  aussi  des  vomis- 
sements. 

On  lui  extrait  dans  Taprès-midi  la  canule  de  seringue.  11  ne  manifeste  ni 
une  impressionnabililé,  ni  une  réflectivité  exagérées. 

9  octobre.  Radioscopie.  La  limite  du  liquide  est  horizontale  quand  le 
malade  est  immobile.  «  On  voit  »  au  contraire  la  succession  hippocratique 
quand  il  se  secoue. 

Héroïne,  0,01  gramme  en  injections  de  temps  à  autre. 

13  octobre.  Il  a  eu  une  vomique  d'un  quart  de  litre  de  pus  épais  noa 
fétide,  après  s'être  levé  et  avoir  bougé.  L'apyrexie  persiste. 

27  octobre.  Toujours  très  oppressé.  Maux  d'estomac.  Diarrhée. 

5  novembre.  On  ne  trouve  plus  de  succession  hippocratique.  La  matité 
occupe  toute  la  hauteur  du  poumon  droit.  Grande  oppression. 

4  décembre.  Présenté  en  clinique  par  le  professeur  Bard. 

Le  5  décembre  en  clinique  toujours  on  fait  une  ponction  exploratrice  qui 
donne  50  centimètres  cubes  d'un  liquide  jaune  verd&tre  bien  fluide,  trouble, 
non  fétide.  On  fait  encore  trois  ponctions  pour  prendre  la  pression  intra- 
pleurale. 

Le  15  décembre  au  matin  il  est  pris  d'une  crise  analogue  à  la  précédente. 
Sans  prodrome  aucun,  il  devient  dyspnéique,  bleuit  et  perd  connaissance. 
Les  pupilles  dilatées  au  maximum,  le  regard  fîxe,  la  parole  incohérente,  il 
gesticule  sur  son  lit,  s'efforçant  de  se  lever,  de  s'asseoir.  On  le  maintient 
facilement.  Après  une  injection  de  morphine  on  le  transporte  en  cellule 
où  il  arrive  déjà  bien  calmé.  Il  s'endort  profondément  d*un  sommeil  lourd, 
comateux.  Il  se  réveille  une  heure  après,  causant  normalement,  mais  ne 
sachant  absolument  pas  ce  qui  s'est  passé.  11  ne  s'est  pas  mordu  la 
langue  et  n'a  pas  uriné  au  lit.  Le  soir  il  est  tout  à  fait  remis.  Le  lende- 
main il  est  plus  dyspnéique  que  de  coutume.  Il  tousse  et  crache  beaucoup 
de  mucosités  verdâtres  très  gluantes. 

i\  janvier  1903.  Forte  Gèvre  à  grandes  oscillations  irrégulières. 

15  janvier.  Incision  d'un  gros  abcès  situé  dans  le  dos  du  côté  droit,  com- 
muniquant avec  la  plaie. 

21  janvier.  Écoulement  de  pus  très  abondant.  Fièvre  hectique. 

15  février.  Aflfaiblissement.  Pouls  petit,  filant.  Crises  de  dyspnée.  Mort  le 
20  février. 

Autopsie.  Tuberculose  pulmonaire  double,  cavitaire  à  droite,  en  voie  de 
ramollissement  à  gauche.  Pleurésie  fibreuse  à  gauche;  à  droite  pleurésie 
purulente.  Atélectasie  et  anthracose  de  tout  le  poumon.  Cœur  présentant  des 
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adhérences  avec  le  péricarde;  Dilatatioa  des  quatre  cavités.  Atrophie  de  la 
musculature  du  cœur  droit.  Périhépatite,  périsplénite,  gastrite  chronique. 
Rien  d'autre  de  particulier. 

On  peut  évidenoment  considérer  comme  les  équivalents  d'une  crise 
d'éclampsie  pleurale  ces  deux  et  même  ces  trois  accès  présentés  par 
ce  malade.  Si  les  convulsions  ont  manqué,  elles  ont  été  remplacées 
par  des  mouvements  désordonnés  et  sauf  cela  le  tableau  clinique  est 
en  tout  point  semblable  à  celui  des  accidents  dont  nous  venons  de 
rapporter  de  nombreuses  observations. 

Ce  malade  n'avait  jamais  eu  auparavant  de  crise  épileptiforme  et 
il  n'a  aucune  hérédité  comitiale.  D'autre  part  on  ne  peut  incriminer 
chez  lui,  ni  l'urémie  puisque  les  reins  étaient  sains  et  puisque  pen- 
dant la  vieil  n'avait  jamais  présenté  de  symptômes  de  ce  côté-là;  ni 
Tabsinthisme  puisqu'il  était  forcément  obligé  à  la  sobriété  depuis 
son  entrée  à  l'hôpital;  ni  une  médication  intempestive;  ni  la  fièvre 
puisque  les  accès  sont  justement  survenus  pendant  les  périodes 
d'apyrexie;  ni  une  encéphalite  dont  il  n'aurait  eu  aucun  autre 
symptôme. 

Il  ne  reste  plus  que  la  lésion  de  la  plèvre  qui  puisse  expliquer  ces 
phénomènes  et  nous  n'hésitons  pas  à  l'en  accuser. 

Voilà  donc  quatre  cas  qui  peuvent  se  ranger  sous  la  dénomination 
d'éclampsie  pleurale  spontanée. 

En  faut-il  extraire  un  tableau  clinique  plus  général?  Nous  ne  le 
pensons  pas;  ces  accidents  épileptiformes  rappellent  trop  exacte- 
ment ceux  qui  sont  provoqués  par  l'intervention. 

Remarquons  que  3  fois  sur  quatre  il  s'est  agi  de  pleurésie  puru- 
lente, ce  qui  confirme  bien  la  remarque  qu'on  aura  pu  faire,  à  propos 
des  observations  de  la  IP  partie,  que  c'est  presque  exclusivement 
dans  le  cours  de  l'empyème  que  se  produisent  les  complications 
réflexes. 

Peut-être  cela  est-il  dû  à  une  propagation  aux  nerfs,  de  la 
phlegmasie,  ou  bien  encore  à  une  convulsibilité  particulière  des 
organismes  affaiblis  ou  intoxiqués  par  la  suppuration. 

Une  fois  il  existait  un  pneumothorax,  ce  qui  peut  évidemment 
faciliter  les  causes  mécaniques  d'irritation. 

Si  l'on  peut  dans  nos  quatre  cas  penser  à  un  réflexe  parti  de  la 
plèvre  et  causé  par  une  irritation  endogène  :  frottement  de  fausses 
membranes,  déplacement  du  liquide,  etc.,  ne  pourrait-on  incriminer 
aussi  les  interventions  subies  auparavant  par  les  patients? 

Nous  ne  pensons  pas  que  cette  hypothèse  soit  soutenable. 

Dans  le  cas  de  Corazza  (obs.  XXIX)  il  y  a  bien  eu  des  crises  suivant 
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à  1  et  2  jours  de  distance  Tincision  d'un  abcès  communiquant  avec 
la  fdèvre,  mais  auparavent  il  y  en  avait  eu  une  précédant  toute  opé* 
ration.  Dans  le  cas  de  Talamon  (obs.  XXX)  la  première  crise  est 
survenue  3  jours  seulement  après  la  ponction  et  par  là  ce  malade  se 
rapproche  de  ceux  que  nous  n'avons  pas  voulu  ranger  franchement 
dans  le  groupe  des  éclsLiapsies  spontanées  (obs.XXYI  et  XX VII),  mais 
la  seconde  crise  est  apparue  24  jours  plus  tard.  Dans  le  cas  de  Camus 
(obs.  XXXI),  nous  Tavons  relevé,  c'est  16  jours  après  la  ponction  que 
l'accès  convulsif  s'est  déclaré.  Dans  notre  cas  personnel  enfin 
(obs.  XXXII)  la  première  crise  a  eu  lieu  30  jours,  la  seconde  10  jours 
après  la  dernière  intervention. 

Nous  ne  pouvons  évidemment  pas  dénier  à  Tintervention  toute 
influence  dans  la  production  de  l'état  épileptique,  mais  elle  n'est 
certes  pas  la  cause  déterminante  de  la  convulsion  elle-même  :  il  y  a 
trop  loin  des  10  à  60  secondes  de  retard  observés  chez  l'animal  entre 
l'excitation  et  la  crise  aux  16, 24  et  30  jours  qui  ont  séparé  dans  nos 
cas  l'irritation  ectogène  des  premières  manifestations  éclamptiques. 

Bref,  s'il  faut,  très  vraisemblablement,  rapporter  à  la  plèvre  l'ori- 
gine de  ces  crises  convulsives,  nous  sommes  encore  réduits  aux 
hypothèses  en  ce  qui  concerne  la  cause  déterminante  de  Tattaque. 

Nous  pensons  que  de  même  que  dans  les  empyèmes  drainés  et 
lavés  il  se  produit  petit  à  petit  avec  la  diminution  de  la  cavité,  le 
bourgeonnement  de  la  plaie,  une  susceptibilité  réflexe  de  plus  en 
plus  grande,  telle  qu'il  suffit  du  moindre  irritant  pour  déchaîner 
l'orage  nerveux,  de  même  nous  admettons  que  dans  ces  cas  chro- 
niques il  s'est  produit  au  niveau  de  la  plèvre  des  processus  inflam- 
matoires ou  cicatriciels  analogues,  ayant  le  même  résultat. 

Puisque  la  paralysie  réflexe,  la  mort  par  syncope  peuvent  survenir 
relativement  fréquemment  de  par  l'existence  d'une  inflammation 
pleurale,  alors  même  que  la  cavité  est  fermée,  il  n'y  a  rien  d'illogique 
à  admettre  qu'il  puisse  se  produire  dans  les  mêmfes  circonstances 
des  réflexes  provoquant  des  crises  convulsives. 

Le  traitement  préventif  logique  de  cette  complication  serait,  outre 
les  anticonvuisivants  habituels,  l'iDjection  prudente  dans  la  cavité 
pleurale  d'un  anesthésique  local,  à  supposer  qu'on  en  pût  trouver  un, 
dénué  d'inconvénients  et  ayant  une  action  suffisamment  prolongée. 

Il  faut  d'ailleurs  être  éclectique  et  ne  pas  trop  se  hâter  de  mettre 
sur  le  compte  de  la  plèvre  des  convulsions  d'une  autre  origine. 

Avant  de  porter  le  diagnostic  d'éclampsie  pleurétique,  complica- 
tion certainement  rare  de  la  pleurésie,  il  faut  s'efforcer  d'éliminer 
toutes  les  autres  causes  de  convulsions.  Celles-ci  sont  nombreuses 
et  la  tâche  est  difficile. 
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Nous  allons  discuter  les  points  les  plus  importants  du  diagnostic 
différentiel  de  Téclampsie  pleurélique  d'avec  les  crises  épileptiques, 
hystériques,  brigbtiques,  etc.,  coïncidant  simplement  avec  Tinflam- 
mation  pleurale.  Nous  illustrerons  autant  que  possible  cet  exposé 
d'exemples  typiques.  Ces  observations,  tout  en  montrant  combien  il 
est  parfois  difficile  d'être  aftirmatif  dans  le  diagnostic  patbogénique 
des  crises  convulsives,  mettront  en  garde  contre  les  erreurs  que  nous 
avons  su  éviter,  nous  l'espérons. 

QUATRIÈME  PARTIE 

IV.  —  Diagnostic  diflërentiel  des  crises  épileptiformes 
pleurétiques  spontanées. 

§  1.   —  ÉCLAMPSIE  INFANTILE. 

En  nous  adressant  aux  pleurésies  chez  les  très  jeunes  enfants  nous 
eussions  rencontré  facilement  un  grand  nombre  de  cas  de  convul- 
sions spontanées.  C'est  à  dessein  que  nous  avons  négligé  ce  point 
dans  notre  étude.  Il  est  trop  difficile  en  effet,  chez  l'enfant  en  bas 
âge,  de  faire  la  part  de  ce  qui  revient  à  la  fièvre,  à  l'asphyxie,  à 
l'urémie,  à  la  dentition  \  bref  à  toutes  les  causes  qui  peuvent  £aire 
convulser  un  nourrisson,  pour  rencontrer  chez  lui  des  exemples 
démonstratifs  d'épilepsie  réflexe  d'origine  pleurale.  Sans  doute  y  en 
a-t-il  comme  chez  l'adulte,  davantage  peut-être,  étant  données  les 
susceptibilités  particulières  de  l'enfant,  mais  celui-ci  convulsé  trop 
facilement  pour  tout  et  pour  rien,  pour  que  le  diagnostic  étiologique 
puisse  être  fait,  d'autant  plus  qu'il  s'agit  d*une  condition  spéciale 
—  la  pleurésie  —  toujoui*s  accompagnée  de  conditions  banales  : 
pyrexie,  intoxication,  etc. 

§  2.  —  Convulsions  par  troubles  circulatoires  et  thermiques. 

Chez  Tadulte  dont  l'aptitude  convulsive  est  infiniment  moindre 
que  celle  de  l'enfant  en  bas  âge,  l'éclampsie  pleurétique  peut  être 
différenciée  plus  facilement.  Cependant  la  chose  n'est  pas  toujours 
facile. 

Quoique  bien  plus  rarement  que  dans  l'enfance,  Tanémie  des 
centres,  Tanoxémie  *,  la  congestion  cérébrale  inflammatoire,  peuvent 

1.  Moussous,  d'Espine,  Des  convulsions  de  Tonfance,  F/*  congrès  de  méd.^ 
in  Semaine  méd.^  1902,  p.  123. 

2.  Hallopeau,  Sur  la  production  dans  Tasphyxie  de  convulsions  rythmées  et 
synchrones  aux  mouvements  d'expiration,  C.  R,  Soc,  biologie^  1893. 
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engendrer  dans  Tâge  adulte  des  phénomènes  convulsi£s.  Ces  cas 
sont  rares,  en  général  d^aliures  très  spéciales  (convulsions  de  la 
maladie  de  Stokes  Adam,  épilepsie  cardiaque  guérie  par  la  digitale  '), 
et  quoiqu'on  puisse  les  concevoir  compliqués  de  phlegmasie  pleu- 
rale ils  ne  méritent  ici  qu'une  simple  menlion. 

La  fièvre,  dont  le  frisson  peut  être  considéré  comme  l'équivalent 
chez  Tadulte  de  la  convulsion  hyperthermique  de  l'enfant,  pourrait 
aussi  faire  croire  à  une  complication  nerveuse  directe  de  la  pleurésie. 
Il  faut  aussi  y  songer,  de  môme  qu'au  frisson  hypothermique. 

Nous  ne  saurions  d'ailleurs  passer  en  revue  toutes  les  causes 
convulsivantes  qui  peuvent  èlre  invoquées  avec  plus  ou  moins  de 
raison.  Tout  a  été  accusé  de  produire  des  crises  épilepti formes, 
depuis  une  cicatrice  du  talon  jusqu'au  diabète  ',  depuis  la  syphilis 
cérébrale  jusqu'à  une  indigestion.  Nous  nous  voyons  forcé  de  nous 
limiter  aux  causes  convulsivantes  les  plus  importantes  et  nous  trai- 
terons successivement  au  point  de  vue  spécial  qui  nous  occupe  de 
l'épilepsie  essentielle,  de  l'hystérie,  des  lésions  encéphaliques,  de 
l'urémie,  chez  les  pleurétiques  ayant  eu  des  attaques  épileptiformes. 
cliniciens  qui  ont  rapporté  de  ces  observations  d'éclampsie  pieu*- 
raie;  tous  se  sont  enquis  des  antécédents  héréditaires  et  personnels 
et  dans  aucun  cas  cette  présomption  d'un  état  épileptique  antérieur 
ne  s'est  trouvée  fondée. 

On  pourra  dire  encore  que  ceci  n'est  point  suffisant  pour  exclure 
l'épilepsie,  qu'elle  peut  être  à  Tétat  latent,  n'attendant  qu'une 
occasion  pour  se  manifester.  Nous  n'affirmons  pas  le  contraire,  — 
d'autant  plus  que  nous  ne  voyons  pas  de  différence  bien  profonde 
entre  l'aptitude  convulsive  et  un  état  épileptique  latent.  —  Mais  ce 
n'est  que  déplacer  la  question  sans  lui  ôter  de  son  intérêt.  Il  res- 
terait encore  à  comprendre  pour  quelles  raisons  un  individu  qui 
jusqu'alors  n'avait  présenté  aucun  symptôme  pouvant  faire  penser 
à  l'épilepsie  est  pris  de  crises  comitiales  dans  le  cours  d'une  pleu- 
résie. 

Ceci  cependant  serait  en  contradiction  avec  ce  qu'enseignait 
Hippocrate  :  «  febris  spasmos  solvit  »  à  ce  que  nous  savons  de 
l'influence  des  maladies  intercurrentes  sur  la  marche  de  l'épilepsie. 
Toutes  ou  presque  toutes'  diminuent  le  nombre  des  crises  et  même 
les  suspendent  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

i.  Parisot,  Crises  épilepliques d'origine  cardiaque,  Rev,  méd.  de  VEst,  avril  1896. 

2.  Ebslein,  Deutsche  med.  Woch.,  3,  XXIV,  i898. 

3.  Lannois,  Epilepsie  et  (lèvre  typhoïde.  Revue  de  méd.f  1893. 

Péré,  Note  sur  Tinfluence  des  maladies  infectieuses  sur  la  marche  de  Tépi- 
lepsie,  C.  R.  de  la  Soc,  de  bioL,  1892,  p.  494. 
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La  pleurésie  ne  parait  point  faire  exception  à  cette  règle  :  en  voici 
quelques  preuves. 

Obs.  XXXHL  —  Sèglas,  De  V influence  des  maladies  intei'currentes  star  la 
marche  de  Cépilepsie,  th.  Paris,  1881,  t.  XXL 

Garçon  de  vingt-sept  ans.  —  A  deux  ans  il  a  eu  des  convulsions  suivies 
d'hémiplégie  gauche  avec  atrophie  de  tout  ce  côté.  —  Il  a  des  accès  et  sur- 
tout des  vertiges  très  fréquents  presque  quotidiens.  En  janvier  1880  il  est 
atteint  d'une  pleurésie  gauche  séreuse.  Pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie  il  n*a  eu  ni  vertiges,  ni  accès  convulsifs.  Ceux-ci  reprennent  aus- 
sitôt après  la  guérison. 

Obs.  XXXIV.  —  Sèglas,  loc.  cit. 

Garçon  de  douze  ans  ayant  eu  des  vertiges  depuis  Tàge  de  neuf  ans  et 
son  premier  accès  à  dix  ans.  Ceux-ci  reviennent  maintenant  tous  les 
25  jours  :  les  vertiges  sont  plus  fréquents. 

Le  19  avril  éclate  une  pleurésie  à  gauche  traitée  par  les  vésicatoires. 
L'entant,  qui  avait  eu  six  accidents  comitiaux  dans  la  première  partie 
d'avril  n'en  a  plus  eu  depuis  le  début  de  sa  pleurésie  jusqu*à  sa  guérison 
complète,  soit  le  2  septembre. 

Obs.  XXXV.  —  Quériaud,  De  Vépilepsie  idiopalhique.  Ses  modifications  sous 
Vinpœnce  des  maladies  intercurrentes  et  son  traitement  y  th.  de  Bordeaux, 
1883-1884,  t.  IV. 

Garçon  de  seize  ans,  atteint  d'épilepsie  depuis  plusieurs  années.  Jusqu'en 
aotlt  il  a  plusieurs  attaques  par  mois.  Il  contracte  alors  une  pleurésie  du 
côté  droit.  La  fièvre  oscille  entre  38*»  et  39«.  Guérison  vers  le  milieu  de  sep- 
tembre. Pendant  cette  période  les  attaques  ne  se  sont  pas  produites  et 
ragitation  que  présentait  le  malade  a  fait  place  à  un  calme  complet.  —  Le 
malade  reprend  quelques  forces,  mais  alors  les  crises  réapparaissent  à 
partir  de  la  fin  de  septembre,  avec  moins  de  violence  cependant.  En 
novembre  la  tuberculose  se  déclare  et  depuis  il  n'y  a  plus  une  seule 
attaque  jusqu'à  la  mort. 

Obs.  XXXVI.  —  Qdériaud,  loc.  oit. 

Femme  de  trente-trois  ans,  épileptique  depuis  son  enfance.  Elle  a  des 
crises  presque  tous  les  jours.  En  1882  elle  est  prise  d'une  pleurésie  droite 
qui  évolue  d'une  façon  régulière  et  dure  environ  un  mois.  Pendant  tout  ce 
temps  elle  n'eut  que  quatre  crises  et  resta  même  20  jours  indemne.  A  peine 
répanehement  avait-il  disparu  qu'elle  fut  reprise  d'accidents  aussi  violents 
qu'auparavant. 

On  ne  peut  tirer  de  ces  faits  une  règle  absolue  d'autant  plus  qu'il 
existe  des  exceptions  comme  celle-ci  : 

Obs.  XXXVIL  —  Sèglas,  loc.  cit. 

Jeune  fille  de  quinze  ans,  a  eu  son  premier  vertige  à  dix  ans,  son  pre* 
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mier  accès  à  onze  ans.  A  quatorze  ans  elle  contracte  une  pleurésie  qui 
dure  deux  mois  sans  aucune  modification  dans  les  accès. 

Néanmoins  on  peut  être  certain  que  la  pleurésie,  comme  tant 
d'autres  maladies,  influence  presque  toujours  favorablement  Tépi- 
lepsie.  Il  serait  bien  illogique  d'admettre  que  seulement  chez  les 
épileptiques  n'ayant  encore  présenté  aucun  symptôme  de  la  névrose 
elle  pourrait  faire  éclore  la  larve  morbide.  Il  paraît  plus  conforme 
aux  faits  de  considérer  Taccès  épileptique  vrai  comme  causé  par 
une  lésion  nerveuse  qui  nous  échappe  ou  par  une  intoxication  que 
nous  n'avons  pas  encore  pu  déceler,  par  quelque  chose  de  spécial 
en  un  mot,  de  même  que  l'accès  éclamptique  pleural  est  provoqué 
par  une  irritation  de  terminaisons  nerveuses  de  la  séreuse.  Il  y  a  là 
deux  causes  absolument  distinctes,  ce  qui  n'empêche  pas  de  conce- 
voir qu'elles  ne  peuvent  agir  que  chez  des  individus  présentant  une 
c  convulsibilité  :»  spéciale. 

Il  existe  même  des  observations  d'épileptiques  dont  on  a  pu 
drainer  et  laver  la  plèvre  sans  inconvénient. 

Obs.  XXXVIII.  —  Du  service  de  Vergely,  Camus,  th.  de  Bordeaux. 

11  s'agit  d'un  épileptique  avéré  ayant  deux  à  trois  crises  violentes  par 
mois. 

11  est  atteint  de  pleurésie  purulente  gauche.  On  lui  a  déjà  Tait  trois  ponc- 
tions et  on  se  décide  à  pratiquer  Tempyème.  Pendant  qu'on  couche  le 
malade  du  côté  droit  il  est  pris  d'un  accès  de  suffocation,  il  devient  violet 
et  a  de  violentes  quintes  de  toux,  après  lesquelles  il  rejette  un  liquide  spu- 
meux et  des  crachats  purulents.  Après  ces  eiforts  il  est  couché  sur  son 
oreiller,  haletant,  le  front  couvert  de  sueurs,  pouvant  à  peine  prononcer 
une  parole.  Cette  scène  dure  environ  un  quart  d'heure.  Après  quelques 
inhalations  de  chloroforme  Topération  est  pratiquée.  Mais  à  peine  le  pus 
s'est-il  échappé  de  la  poitrine  que  Tasphyxie  se  reproduit  et  qu'il  y  a  obli- 
gation d'appliquer  un  tampon  d'ouate  sur  l'ouverture.  Le  calme  rétabli, 
on  met  trois  gros  drains  et  la  guérison  marche  à  grands  pas. 

On  ne  signale  aucune  attaque  de  haut-mal  pendant  la  durée  de  la 
maladie. 

Jeanselme  signale  de  même  un  malade,  épileptique  jacksonnien  pat 
traumatisme  crânien,  que  Rendu  put  opérer  de  l'empyème  et 
panser  sans  provoquer  de  crises.  Celles-ci  survenaient  avec  leur 
fréquence  habituelle  sans  motif  apparent. 

Voici  en  revanche  une  observation  qui  parait  contradictoire  à 
première  vue  :  des  accidents  épileptiformes  sont  survenus  chez  un 
épileptique  avéré  lors  d'un  lavage  pleural.  En  y  regardant  bien 
on  verra  que  sans  qu'on  puisse  se  prononcer  avec  certitude  sui* 
la  nature  de  l'accès,  celle-ci  est  en  tout  comparable  aux  crises 
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d'éclampsie  pleurales  de  notre  II'  partie  bien  plus  qu'à  une  attaque 
comitiale. 

Obs.  XXXIX.  —  Thompson,  Brit.  med.  Journ.,  12  novembre  1881;  d'après 
BouvERET,  Traité  de  l'empyème,  p.  311. 

Un  épileptique  ayant  ea  plusieurs  attaques  est  atteint  depuis  10  jours 
d'une  pleurésie.  Le  25  septembre  une  ponction  donne  issue  à  du  pus.  En 
octobre  une  tumeur  purulente  venant  de  la  plèvre  à  travers  les  muscles  du 
dos  apparaît  à  Tépine  iliaque  antéro-supérieure.  Cet  abcès  est  ouvert,  ainsi 
que  la  plèvre,  largement  au-dessus  de  la  septième  côte.  A  partir  de  ce 
moment  on  pratique  des  lavages  réguliers  de  la  cavité  pleurale.  Il  survient 
une  grande  amélioration.  Au  bout  de  peu  de  jours  Tacide  phénique  dont  on 
s'était  servi  est  remplacé  par  de  l'eau  tiède  additionnée  d'un  peu  de  tein- 
ture de  perchlorure  de  fer. 

(<  Jusqu'au  mois  de  janvier  tout  alla  bien.  Un  matin  de  ce  mois  je  com- 
mençai comme  d'habitude  à  laver  l'orifice;  l'extrémité  de  la  seringue 
avait  été  introduite  dans  la  plèvre,  une  pinte  environ  de  liquide  avait  été 
injectée  et  le  tube  avait  été  retiré,  quand  tout  à  coup  le  palient  pousse  un 
gémissement,  sa  tête  retombe  en  avant,  sa  respiration  devient  pénible,  irré- 
gulière et  le  pouls  disparaît  à  la  radiale,  les  yeux  sont  convulsés  en  dehors 
et  les  lèvres  se  couvrent  d'écume.  Le  patient  est  aussitôt  étendu  à  terre,  et 
on  s'efforce  de  ranimer  la  respiration  sans  succès...  Frictons  générales, 
alcool,  ammoniaque,  électricité,  respiration  artificielle,  tout  fut  inutile. 
Après  quelques  respirations  convulsives  la  vie  s*éteignit.  » 

L'auteur  regarde  ces  accidents  comme  étant  de  nature  épileptique. 
Est-ce  bien  certain?  Évidemment  on  ne  peut  trancher  la  question 
d'une  façon  décisive;  mais  l'impression  générale  qui  résulte  de  la 
lecture  de  cette  observation  est  qu'il  sagit  plutôt  d'un  accident 
réflexe  d'origine  pleurale  :  voici  un  individu  dont  on  lave  la  plèvre 
depuis  des  semaines  sans  inconvénient;  un  beau  jour,  alors  qull  va 
mieux,  que  la  cavité  est  diminuée,  la  crise  éclate  inopinément  à 
l'occasion  d'un  lavage.  N'est-ce  pas  calqué  sur  une  description 
d'éclampsie  pleurale  typique  ? 

Et  la  forme  clinique  de  cette  attaque  fait-elle  penser  à  l'épilepsie? 
Ce  n'est  probablement  pas  la  première  idée  qui  est  venue  à  l'auteur 
puisqu'il  s'est  empressé  auprès  de  son  malade  en  lui  appliquant 
toutes  sortes  de  stimulants  qui  ne  sont  guère  indiqués  dans  la  crise  de 
haut-mal. 

Cependant  nous  laisserons  ce  point  particulier  en  suspens,  mais 
malgré  ce  cas  douteux  nous  pourrons  conclure  que  l'influx  nerveux 
parti  de  la  plèvre  malade  provoque  des  attaques  éclamptiques  qui 
n'ont  de  commun  avec  la  crise  comitiale  que  la  grossière  apparence 
clinique  et  que  la  susceptibilité  convulsive  des  malades,  mais  qui 
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en  diffèrent  totalement  au  point  de  vue étiologique  ainsi  qu'aupoint 
de  vue  clinique. 

Cliniquement  en  effet  la  crise  d*éclampsie  pleurale  se  caractérisera 
par  la  fréquence  de  prodromes,  par  Tabsence  de  cri  initial,  par  la 
latéralisation  des  phénomènes  convulsifs,  par  la  rareté  des  mor- 
sures de  la  langue,  des  émissions  involontaires  d'urine  ;  aucun  de  ces 
symptômes  n'ayant  d'ailleurs  à  lui  seul  de  valeur  absolue. 

§  3.  —  Hystérie  convulsive. 

L'hystérie  peut  tout  simuler,  c'est  entendu  !  mais  il  est  vraiment 
trop  simpliste  de  retourner  la  proposition  et  de  dire  que  tout  est  de 
l'hystérie,  tout  ce  qui  sort  de  Tordinaire,  tout  ce  qui  se  laisse  diffici- 
lement interpréter,  tout  ce  qui  tend  à  se  placer  hors  des  cadres  de 
la  médecine  en  perruque. 

A  propos  de  l'épilepsie  réflexe  à  laquelle  nous  croyons  pouvoir 
rattacher  notre  épilepsie  pleurétique.  Bruns*  s'exprime  comme 
suit  :  c  Dans  la  majorité  des  cas  il  s'agit  de  véritables  accès  d'hys- 
térie ]»;  et  StriimpelP  :  «  De  nos  jours  les  confusions  sont  tellement 
fréquentes  avec  les  crises  d'hystérie  traumatique  que  nous  sommes 
portés  à  douter  de  l'existence  d'une  véritable  épilepsie  réflexe  ».  Bins- 
wanger',  lui,  émet  des  doutes  de  cette  nature,  même  sur  les  cas 
d'éclampsie  pleurale  provoquée  par  l'intervention  et  il  admet  qu'il 
s'agit  là  simplement  de  phénomènes  hystériques. 

Ces  opinions  ont  certainement  quelque  chose  de  fondé  en  ce  sens 
qu'on  peut  être  hystérique,  avoir  une  pleurésie  et  des  accidents  ner- 
veux relevant  manifestement  de  la  névrose. 

Obs.  XL  (Inédite).  —  Service  du  Prof.  Bard,  à  Genève,  1904,  n»  25. 

Femme  nerveuse,  âgée  de  quarante-huit  ans,  atteinte  de  pleurésie  gauche 
tuberculeuse.  Le  16  novembre,  ponction  exploratrice.  Le  21  novembre,  à 
la  suite  d'une  visite  qui  lui  aurait  causé  une  vive  contrariété,  elle  est  prise 
d'une  crise  nerveuse  avec  tremblement  des  jambes. 

Une  observation  comme  celle-ci  n'a  pas  d'autre  intérêt  que  de 
montrer  la  possibilité  de  coïncidences,  partant  d'erreurs  qu'il  faut 
s'eflbrcer  d'éviter. 

Il  n'est  pas  toujours  possible  de  porter  un  diagnostic  certain  soit 
dans  un  sens  soit  dans  l'autre.  Mais  charger  l'hystérie  de  tous  les 

i.  Bruns,  Die  traumalischen  Neurosen,  NothnageVs  Spec.  Path.  und  Therap.y 
vol.  XII,  l'*  partie,  IV'  division,  p.  41. 

2.  Strumpell,  Krankheiten  des  Nervenst/stems,  1892,  p.  466. 

3.  Binswanger,  Die  Epilepsie,  in  SolhnageVs  Spec.  Path.  und  Therap.y  XIÎ, 
!'•  part. 
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phénomènes  d'épilepsie  réflexe,  de  tous  les  accidents  provoqués  par 
le  lavage  pleural  nous  paraît  bien  exagéré,  contraire  à  nos  notions 
sur  rhystérie,  cette  simulation  inconsciente,  à  nos  notions  sur  les 
réflexes;  contraire  aux  faits  cliniques  :  ces  crises  parfois  mortelles 
survenant  inopinément  chez  des  individus  indemnes  de  tout  stig- 
mates. 

La  question  est  plus  délicate,  reconnaissons-le,  en  ce  qui  concerne 
Téclampsie  pleurétique  spontanée  :  et  nous  avons  recueilli  quelques 
observations  pour  lesquelles  nous  avons  suspendu  notre  jugement. 

Obs.  XLI.  —  SARAiLué,  Étude  sur  les  causes  occasionnelles  cTépilepsie 
jachsonnienne^  th.  Bordeaux,  1902-1903,  n'»  36. 

G.,  âgé  de  viagt-trois  aos,  d'une  robuste  constitution.  Enfant  illégitime 
abandonné  par  ses  parents.  A  Tâge  de  neuf  ans  il  fut  poussé  contre  un  mar 
par  un  bœuf  dont  la  corne  lui  fractura  deux  ou  trois  fausses  côtes  supé- 
rieures. Sa  poitrine  est  encore  irrégulièrement  conrormée  à  cet  endroit. 
Trois  ou  quatre  jours  après  cet  accident  il  devient  épileptique.  Depuis  les 
crises  ont  continué  :  leur  début  est  toujours  localisé  à  la  main  droite. 

Y  a-t-il  dans  ce  cas-là  un  influx  réflexe  partant  de  la  région  costo- 
pleurale  traumatisée  ou  est-ce  on  cas  d^tystéro-traumatisme  oon- 
vulsif? 

Dans  le  cas  suivant  nous  serions  plus  porté  encœ^  à  admettre  un 
phénomène  réflexe  comme  cause  de  la  crise  convulsive. 

Obs.  XLH.  —  Service  de  Treille  à  Brest,  in  Ropbrt,  thèse  de  Paris,  1884. 

Jeune  marin  de  vingt  ans,  entré  le  11  mai  1883  à  Thôpital  maritime  pour 
une  pleuro-pneumonie  droite,  dont  le  début  remonte  à  24  heures.  Il  présente 
un  point  de  côté  violent  sous  le  sein  droit,  s'irradiant  vers  Taisselle.  Toux 
pénible,  quinteuse,  respiration  difficile,  angoisse  épigastrique  ;  tempéra- 
ture, 40^,5;  pouls.  108.  Traitement  :  ipéca  et  ventouses  scarifiées. 

Le  12  mai  on  constate  Tapparition  d'un  épanchement  pleural.  Epistaxis 
dans  la  nuit. 

Le  U  mai  la  fièvre  est  toujours  très  élevée.  II  se  plaint  d'une  vive  dou- 
leur remontant  du  diaphragme  au  cou  et  il  dessine  lui-même  le  trajet  du 
phrénique  en  le  suivant  avec  le  doigt.  M.  le  Prof.  Treilhe  veut  devant  les 
élèves  du  service  rechercher  et  préciser  les  points  particulièrement  dou^ 
loureux.  En  arrivant  au  croisement  du  scalène,  au  moment  où  il  fait  une 
légère  pression  avec  la  pulpe  de  Findex,  la  douleur  arrache  un  cri  au 
malade  et  instantanément  celui-ci  pâlit,  exécute  quelques  mouvements  sac- 
cadés des  membres  supérieurs,  se  renverse  en  arrière  et  perd  connaissance. 
La  respiration  est  précipitée,  il  j  a  du  trismus;  les  pupilles  sont  dilatées  et 
les  yeux  légèrement  placés  en  strabisme  convergent.  Pas  de  miction  invo- 
lontaire. Ces  phénomènes  durent  environ  une  minute  et  se  dissipent  sous 
rinfluence  de  Téther. 
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Cette  observation  est  des  plus  intéressantes  et  nous  l'aurions 
comptée  parmi  les  cas  typiques  de  crise  épileptiforme  pleurale  si 
nous  n'avions  quelques  doutes  sur  la  vraie  nature  de  Taccident. 

Avec  la  réserve  qu'il  s'agit  peut-être  d'une  crise  d'hystérie  il  sem- 
blerait assez  logique  d'admettre  que  la  phlegmasie  pleurale  a  déter- 
miné par  une  irritation  continue  des  nerfs  thoraciques,  un  état 
épileptique  latent  qui  s'est  révélé  lors  d'un  attouchement  sur  le  nerf 
enflammé. 

Jeanselme  *  a  rapporté  sous  le  litre  d'hystérie  pleurale  4  observa- 
tions dont  celle  de  Letulle  (obs.  XXVII). 

Dans  les  trois  autres  cas  de  Jeanselme  il  s'agit  de  troubles  de  la 
sensibilité  ou  de  paresthésies  latéralisées  insensibles  au  transfert 
par  l'aimant. 

Pensuti' a  relevé  aussi  4  cas  qu'il  qualifle  également  d'hystériques, 
un  peu  à  la  légère  peut-être. 

Obs.  XLUI.  —  Santé  db  Sanctis,  cité  d'après  Pensuli. 

Homme  sans  sti^^mate  d'hystérie  mais  buveur  et  mauvais  sujet.  II  est 
atteint  de  pleurésie  séreuse  droite.  Après  la  thoracentèse  il  souffre  d*hémi- 
parésie  avec  engourdissement  et  sensation  douloureuse  de  la  moitié  drofte 
du  eorps  avec  contractures  et  réflexes  exagérés  de  ce  côté.  En  outre 
quelques  semaines  après  l'opération,  il  est  pris  d'une  crise  précédée  d'une 
aura  sensitive  dans  le  genou  droit,  crise  consistant  en  contractions  clo- 
niques  de  toute  la  moitié  droite  du  corps  avec  maximum  à  la  face.  Cette 
crise  dure  environ  10  minutes  sans  perte  de  connaissance,  mais  avec  perte 
de  la  parole. 

Cette  attaque  se  répète  encore  deux  fois  le  jour  suivant,  suscitée  par 
des  causes  insignifiantes. 

Pensûti  rapporte  encore  3  cas  analogues  qui  lui  sont  personnels. 

Il  conclut  comme  Jeanselme  à  Thystérie;  ce  qui  n'est  pas  pour 
entraîner  absolument  notre  conviction. 

c  Entre  ces  divers  accidents  et  la  pleurésie,  dit  Jeanselme,  il  n'y  a 
pas  coïncidence  fortuite.  La  date  de  leur  apparition,  leur  localisation 
constante  sur  le  côté  correspondant  à  la  séreuse  enflammée, 
l'influence  qu'exerce  sur  eux  la  ponction,  les  fluctuations  pour  ainsi 
dire  parallèles  qu'on  observe  entre  l'intensité  des  phénomènes  ner- 
veux et  le  volume  de  l'épanchement  doivent  faire  admettre  le  rôle  de 
la  lésion  pleurale  dans  Téclosion  des  accidents,  i»  Nous  sommes 
d'accord.  Mais  il  dit  encore  :  «c  Les  maladies  de  la  plèvre  peuvent 
servir  de  prétexte  à  Téclosion  de  l'hystérie  et  l'irritation  de  cette 
séreuse  détermine  le  retour  des  accidents  à  la  manière  d'un  véri- 

1.  Jeanselme,  Hystérie  pleurale,  Médecine  moderne,  1895,  p.  201. 

2.  Pensuti,  PeDomeni  isterici  in  pleuritici,  Gazz.  degli  Ospedali,  1898,  p.  1371. 
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table  point  hystérogène  ».  Là  nous  ne  comprenons  plus  bien,  sur- 
tout lorsqu'il  ajoute  :  €  L'bystérie  n'apparaît  guère  que  dans  les 
épancbements  purulents  >.  Pourquoi  cela?  Les  hystériques  sup- 
purent-ils plus  que  d'autres  ou  le  pus  est-il  hystérogène  *?  Et  nous 
préférons  cet  aveu  :  c  Presque  tout  est  obscur  et  inconnu  dans  cette 
question  ». 

Rendu  *  adopte  aussi  l'idée  qu'il  s'agit  dans  ces  cas-là  d'hystérie 
traumatique  et  Weill,  à  propos  des  troubles  nerveux  qu'il  a  obser- 
vés chez  les  tuberculeux  du  côté  malade,  pense  que  cet  état  hysiéri- 
forme  très  particulier  est  «  une  expression  symptomatique  relevant 
vraisemblablement  d'une  irritation  centripète  dont  le  point  de  départ 
serait  dans  les  nerfs  sensitifs  des  bronches  et  des  poumons  ».  €  On 
peut  se  demander,  dit  Weill  plus  loin,  si  en  rapportant  les  manifes- 
tations que  nous  avons  décrites  à  l'hystérie  on  n'élargit  pas  trop  le 
domaine  de  cette  dernière.  » 

On  le  voit  la  plupart  des  auteurs  n'ont  parlé  de  l'hystérie  qu'avec 
de  prudentes  restrictions  et  nous  estimons  qu'ils  ont  bien  fait.  Certes 
oui  ce  serait  trop  élargir  le  domaine  de  l'hystérie  —  maladie  mentale 
—  que  d'y  faire  rentrer  indistinctement  toutes  les  manifestations 
nerveuses  de  la  pleurésie  dont  la  plupart  sont  manifestement  d'ordre 
réflexe. 

Oh!  nous  ne  nions  pas  la  possibilité  d'être  induit  en  erreur  ici  et 
là  par  la  fourbe  névrose.  Cependant  le  tableau  clinique  des  troubles 
nerveux  d'origine  pleurale  peut  être  tracé  avec  assez  de  précision, 
la  plupart  des  malades  sont  assez  exempts  de  toute  tare  hystérique, 
de  tout  stigmate  de  nervosisme  pour  qu'il  soit  impossible  de  géné- 
raliser à  l'ensemble  des  cas  ce  qui  est  peut-être  applicable  à 
quelques-uns.  On  peut  songer  à  l'hysléro-lraumatisme  dans  Vobser- 
vation  XLI,  on  peut  penser  peut-être  à  des  coïncidences  fortuites 
dans  notre  observation  XL  et  pour  les  cas  de  Pensuti  ;  mais  l'hys- 
térie n'est  pas  une  explication  admissible  pour  les  autres  cas  que 
nous  avons  rapportés  dans  la  III«  partie  et  encore  moins  pour  ceux 

1.  Jeanselme  trois  ans  auparavant  écrivait  {Gazette  de  méd.  et  de  Mr.,  1892, 
p.  149): 

u  La  déchéance  organique  qui  accompagne  toute  pleurésie  et  particuliëremenl 
les  pleurésies  septiques,  joue  probablement  un  rôle  dans  sa  production  et  nous 
pensons  que  Téclosion  des  accidents  est  grandement  favorisée  par  la  résorption 
des  produits  septiques  contenus  dans  la  collection  intrathoracique.  Cette  intoxi- 
cation  lente  constituerait  graduellement  un  état  névropatbique  spécial  analogue 
sinon  identique  à  IMiystérie;  le  traumatisme  ne  serait  que  le  prétexte  qui 
mettrait  en  mouvement  les  actions  réflexes.  »  Nous  sommes  assez  disposé  à 
admettre  cette  manière  de  voir:  raiïaiblissement  de  l'organisme  causé  par  une 
suppuration  peut  Tort  bien  Tavoriser  les  convulsions;  mais  une  convulsibilité 
anormalement  développée  n'est  pas  nécessairement  de  nature  hystérique. 

2.  Cité  par  Jeanselme,  Médecine  moderne,  1893,  p.  201 
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de  la  II«  partie.  Si  Ton  se  rangeait  cependant,  contre  l'évidence 
clinique,  à  cette  manière  de  voir  en  la  généralisant,  il  n'y  aurait  plus 
de  raison  pour  ne  pas  traiter  d'hystériques,  les  malades  qui  se  per- 
mettent de  décéder  subitement  dans  le  cours  d'une  pleurésie  sans 
pouvoir  justifier  sur  la  table  d'autopsie  de  lésions  suffisantes  pour 
expliquer  leur  mort. 

Bref,  nous  avons  la  conviction  que  l'irritation  opératoire  de  la 
plèvre,  l'inflammation  pleurale  elle-même  engendrent  des  troubles 
nerveux  par  des  phénomènes  réflexes.  Ceux-ci  par  leur  nature 
même,  ne  rentrent  à  aucun  titre  dans  le  domaine  de  l'hystérie. 

§  4.  —  Crises  convulsivbs  causées  par  des  lésions 
des  centres  nerveux  et  des  méninges. 

Les  lésions  cérébrales  de  toute  nature  se  compliquent  fréquem- 
ment de  convulsions.  C'est  une  cause  d'erreur  qu'il  est  facile  d'éviter, 
les  symptômes  cliniques  d'embolie  ou  de  méningite  étant  en  général 
fort  nets  et  l'autopsie  n'étant  alors  jamais  négative. 

Il  est  bon  cependant  d'y  penser,  les  complications  cérébrales  ou 
méningées  de  la  pleurésie,  surtout  de  l'empyème  étant  loin  d'être 
rares.  Dans  ce  cas-là  la  pleurésie  n'aura  plus  été  que  la  cause  très 
indirecte  des  crises  convulsives. 

On  connaît  quelques  cas  d'embolies  dans  le  cours  de  la  pleurésie 
(Vallin,  Laveran,  Potain,  Durosiez,  Robinson*,  Jackson  Ch.  Ross*, 
Gottfried  von  Ritte^^  etc.). 

Nous  n'en  avons  trouvé  que  deux  nettement  compliqués  de  con- 
vulsions, et  encore  chez  des  enfants. 

Obs.  XLIV.  —  Sbifert,  Jahrbuchfûr  Kinder heilkunde,  1881,  p.  396. 

Enfant  de  trois  ans,  ayant  deux  frères  morts  de  convulsions,  entre  le 
13  janvier  à  Fhôpital  pour  pleurésie  droite.  Le  23  janvier  on  note  :  souffîe 
court,  cyanose^renfant  ne  supporte  que  le  décubitus  latéral  droit. 

L'exudat  continue  d'augmenter. 

Le  6  février,  vers  cinq  heures  du  soir,  cyanose  aiguë  avec  fortes  convulsions 
de  toute  la  moitié  droite  du  corps.  La  grande  fontanelle  est  tendue,  elle 
puise  fortement.  Les  yeux  grands  ouverts,  proéminents,  présentent  des  mou- 
vements de  nystagmus.  Les  pupilles  sont  larges,  égales,  réagissant  bien.  La 
moitié  droite  du  visage  est  le  membre  supérieur  droit  sont  secoués  de  con- 

1.  In  Bouveret,  Traité  de  l'empyème,  1888,  p.  288. 

2.  Jackson  Ch.  Ross,  Sever  acute  pleurisy  followed  by  phlebitis;  death  from 
Èmbolism.  Med,  News^  LXXVIII,  p.  55,  janvier  1901. 

3.  Gotlfried  von  Ritter,  Uebereinen  Fall  von  durch  eine  Streptothrix  bedingter 
Pleuritis  ulcerosa  mit  metaslatischen  Gehirnabcessen,  Prag.  med.  Woch,,  XXV, 
44,  1900. 
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tractions  eloniques  rapides.  Les  jugulaires  sont  gonflées  de  sang  surtout 
sur  la  gauche.  Il  y  a  perte  de  connaissance  avec  émission  d'urine.  Les  ccm- 
valsions  durèrent  une  heure  et  firent  place  à  de  légers  tremblements. 

Le  lendemain  matin  le  bras  droit  est  fiasque  et  la  main  droite  fortement 
cyanosée.  L'enTant  regarde  autour  d'elle  mais  ne  parle  pas. 

Le  10  février  à  10  heures,  la  cyanose  réapparaît,  puis  les  convulsions 
éclatent  avec  prédominance  droite,  mais  il  y  a  celte  fois-ci  quelques  mou- 
vements à  gauche.  Il  y  a  en  même  temps  mydriase,  perte  de  connaissance, 
réplétion  des  veines  du  cou. 

Le  1 1  février  deux  accès  avec  perte  de  connaissance  et  convulsions  suivies 
de  ptôse  de  la  paupière  droite. 

Le  12  apathie  et  parésie  des  membres  droits.  Dans  la  journée  une  crise 
convulsive  de  11  heures  à  3  heures. 

Dans  la  nuit  du  12  au  13  un  accès  de  six  heures  de  temps.  Mort  une 
demi-heure  après  le  retour  an  calme. 

A  rautopsie,  on  trouve  des  fausses  membranes  épaisses  et  un  peu  de 
liquide  séro-purulent  dans  la  plèvre  droite.  Dans  les  poumons  il  existe  des 
granulations  caséifiées.  Dans  la  carotide  gauche  il  y  a  un  caillot  gris  blanc 
qui  à  sa  surface  porte  des  amas  de  leucocytes.  Ramollissement  de  la  troi* 
sième  circonvolution  pariétale  et  plus  en  avant  encore  quelques  foyers 
ramollis.  Hyperémie  de  la  surface  cérébrale. 

Obs.  XLV.  —  Haushaltbb,  Revue  médicale  de  PEst,  !•'  janvier  1896. 

Fillette  de  onze  ans  atteinte  d'un  épanchement  purulent  datant  de  deux 
ans,  ayant  déjà  subi  une  résection  costale.  —  En  juin  1893  on  Topère  à  nou- 
veau. Quatre  jours  plus  tard  elle  se  plaint  dans  la  journée  de  maux  de  tète; 
à  quatre  heures  du  soir  elle  vomit  du  pus  et  on  la  trouve  quelques  instants 
après  sans  connaissance ,  les  membres  raidis,  les  yeux  convulsés.  Elle  a  des 
crises  convulsives  pendant  trois  heures  de  suite.  Le  soir  elle  a  40^  de  fièvre. 

Le  lendemain  elle  est  inerte  dans  son  lit.  L'hémiplégie  est  complète;  il 
n'y  a  pas  de  déviation  de  la  face;  la  sensibilité  parait  conservée;  elle  ne 
répond  pas  aux  questions,  mais  parait  comprendre. 

Le  11  juin  les  pupilles  sont  inégales,  la  nuque  contractée. 

13  juin.  Le  bras  droit  est  contracture  enfiexion.  11  a  du  tremblement 
épileptoïde.  Le  membre  inférieur  droit  est  contracture  en  extension. 

Le  25  juin,  hémiplégie  droite  avec  contractures;  aphasie  motrice. 

En  1894  la  suppuration  persiste  ainsi  que  l'aphasie  et  la  contracture  du 
côté  gauche  ;  polyurie  et  polydipsie. 

10  décembre  1894.  L'enfant  tombe  dans  le  coma.  Le  même  jour  à  plu- 
sieurs reprises  convulsions  généralisées.  Le  coma  persiste  jusqu'à  la  mort 
le  12  décembre  1894. 

On  trouve  à  ïautopsie  une  embolie  de  l'artère  sylvienne  et  de  la  cérébrale 
antérieure  du  côté  gauche. 

Quant  aux  abcès  du  cerveau,  ils  ne  se  rencontrent  pas  très  rare*- 
ment  dans  le  cours  de  Fempyème.  Bouveret  ^  en  signale  quatre  cas 

1.  Bouveret,  Traité  de  Vempyémej  1888,  p.  274. 
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et  parle  de  convulsions  comme  de  Fun  des  symptômes  ordinaires  de 
cette  complication.  En  voici  un  autre  exemple. 

Obs.  XLVI.  —  QuÉNU,  Note  sur  un  nouveau  procédé  de  thoracoplastie  lue 
par  Verneuil.  Académie  de  médecine,  29  mars  1893. 

Pleurésie  purulente  post-grippale.  Empyème.  Continuation  de  la  suppu- 
ration pleurale;  pas  de  phtisie;  thoracoplastie;  guérison  opératoire.  Mort 
d'accidents  cérébraux. 

L'opération  est  pratiquée  le  2  avril.  Le  10  la  réunion  est  parfaite;  seule 
la  fistule  pleurale  donne  encore  un  peu.  Tout  va  bien  jusqu'au  14.  A  cette 
époque  le  lambeau  rétracté  (le  lambeau  de  la  paroi  thoracique)  s'enfonce 
du  côté  du  poumon....  Sans  cause  connue  et  tout  d'un  coup  la  température 
descend  à  36^.  Le  malade,  sans  accuser  de  douleur  de  tôte,  sans  vomisse- 
ments, sans  inégalité  pupillaire.  tombe  dans  un  état  singulier  d'indifférence 
qui  se  continue  les  jours  suivants.  Le  16  attaques  épileplifornies  généra- 
lisées, le  17  aphasie,  incontinence  d*urine.  Mort  le  21  dans  le  coma. 

A  l'autopsie  on  trouve  au  centre  du  lobe  occipital  gauche  une  légère  trace 
de  pus  à  la  face  interne  de  l'hémisphère  correspondant.  Liquide  trouble 
dans  les  ventricules  latéraux.  Le  poumon  est  adhérent  à  la  face  profonde  du 
lambeau  pariétal.  11  ne  restait  plus  d'ouvert  que  le  trajet  du  gros  drain 
long  de  7  à  8  centimètres. 

D'après  Leyden  *,  la  pleurésie  séreuse  ou  purulente  est  une  com- 
plication de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique.  Il  est  plus  fré- 
quent encore  de  rencontrer  des  méningites  survenues  à  titre  de 
complication  d'un  empyème.  Souvent  elles  ont  ammené  des  con- 
vulsions. 

Obs.  XL  vil  —  Genairon  et  Favbb.  Un  cas  de  méningite  suppurée  consécu- 
tive à  une  pleurésie  diaphragmatique  également  suppurée,  et  simulant 
l'éclampsie  chez  une  femme  accouchée,  La  Loire  m^dtca/e,  15  décembre  1904. 

Femme  enceinte  pour  la  troisième  fois,  ayant  eu  des  convulsions  dans  son 
enfance  ainsi  que  ses  frères  et  ses  ascendants. 

Le  20  novembre  1904  elle  est  prise  d'une  douleur  intense  dans  l'hypo- 
coudre  droit  avec38<>,5  de  température.  On  pense  à  une  colique  hépatique. 
Il  y  a  peu  d'albumine. 

Le  26  à  son  entrée  à  la  Maternité  elle  se  plaint  de  maux  de  tête.  Elle  est 
subdélirante  et  fébrile  (40<>).  A  dix  heures  du  soir  rupture  des  membranes; 
à  onze  heures  l'accouchement  est  terminé.  Le  délire  s'accuse  :  il  y  a  des 
secousses  convuisives  dans  les  membres.  A  deux  heures  du  matin  la  malade 
entre  dans  le  coma.  —  Légère  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux 
facilement  modiflable.  —  Les  pupilles  sont  dilatées,  la  droite  plus  que  la 
gauche.  Les  membres  sont  inertes,  mais  si  on  cherche  à  leur  faire  exécuter 
des  mouvements  passifs  on  éprouve  de  la  résistance,  et  les  muscles  violentés 

i.  In  Bouverel,  Traité  de  Vempyème,  1888,  p.  533. 
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deviennent  le  siège  de  secousses  convulsives.  Une  ponction  lombaire  donne 
un  liquide  contenant  une  énorme  proportion  de  polynucléaires. 

La  mort  survient  le  lendemain  à  midi. 

A  Tautopsie,  cavité  purulente  enkystée  entre  le  poumon  droit  et  le 
diaphragme.  Gros  reins  blanchâtres.  Les  méninges  sont  couvertes  sur 
toute  leur  étendue  d*un  pus  épais  verdàtre. 

LÀ  les  phénomènes  convulsifs  ont  été  peu  accentués,  assez  cepen- 
dant pour  faire  poser  le  diagnostic  d'éclampsie,  avant  la  ponction 
lombaire.  Salvy*,  Chéron*,  ont  rapporté  des  cas  très  analogues 
concernant  des  pleuro-pneumonies  compliquées  de  méningite. 

Voici  encore  l'histoire  d'un  malade  où  il  semble  bien  qu'il  faille 
rapporter  aux  méninges  Thémitremblement,  quoique  celui-ci  se  soit 
manifesté  unilatéralement  alors  que  les  lésions  intracraniennes 
étaient  bilatérales. 

Obs.  XLVlll.  —  Variot  et  Papillon,  Archives  de  Physiologie  normale  et 
pathologique^  1891. 

Jeune  garçon,  atteint  de  pleurésie  droite  purulente  et  de  plaques  ecchy- 
moliques  de  la  dure-mère  sur  les  deux  lobes  cérébraux  avec  congestion 
intense  de  la  pie-mère,  a  présenté  un  tremblement  rythmique  très  accusé 
du  côté  gauche. 

Nous  avons  trouvé  encore  une  observation  •  où  la  tuberculose  a 
été  la  cause  de  pleurésie  chronique  bilatérale,  de  dégénérescence 
caséeuse  des  capsules  surrénales  et  enfin  d'un  tubercule  cérébral 
qui  aurait  provoqué  à  plusieurs  années  de  distance  des  crises  convul- 
sives avec  vertiges,  perte  de  connaissance  et  quelques  secousses 
dans  les  membres  supérieurs.  Nous  ne  rapportons  pas  plus  en  détail 
ce  cas  chez  lequel  la  pathogénie  des  convulsions  ne  nous  parait  pas 
tout  à  fait  évidente. 

On  pourrait  du  reste  rencontrer  des  pleurétiques  porteurs  de 
tumeurs  cérébrales,  néoplasiques,  syphilitiques  ou  infectieuses  ou 
ayant  souffert  de  Iraumatismes  crâniens  et  de  ce  fait  devenus  épi- 
leptlques  indépendamment  de  la  pleurésie.  Il  n*y  a  pas  de  raison 
pour  que  cette  coïncidence  ne  se  produise  pas  et  elle  ne  nous  inté- 
resse que  parce  que  nous  devons  y  prendre  garde. 

1.  Salvy,  De  la  coexistence  de  la  méningite  suppurée  et  de  la  pneumonie 
au  1(1*  degré,  th.  Paris,  1881,  t.  XXI,  p.  2i. 

2.  Chéron,  De  quelques  complications  nerveuses  de  la  pneumonie,  Union 
médicale,  2  avril  1889. 

3.  Gouget,  Maladie  bronzée  avec  attaques  épileptiformes,  dégénérescence 
caséeuse  totale  des  capsules  surrénales,  sclérose  partielle  des  ganglions  semi- 
lunaires,  tubercule  cérébral,  Bull,  de  la  Soc.  anatomigue,  juillet,  4897,  p.  688. 
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§  5.  — -  Convulsions  par  intoxication. 

Une  des  grandes  causes  de  convulsions  sont  les  intoxications  ; 
intoxications  endogènes  ou  intoxications  exogènes. 

Parmi  ces  dernières  il  faut  signaler  les  empoisonnements  par  la 
strychnine  ou  par  la  toxine  tétanique,  qui  ont  une  physionomie  cli» 
nique  bien  particulière  qui  les  rend  facilement  reconnaissables. 

Voici  un  cas  où  les  anamnestiques  permettent  d'attribuer  un  trem- 
blement intense,  survenu  chez  un  pleurétique,  à  sa  véritable  cause, 
une  intoxication  par  la  créosote. 

Obs.  XLlX.  —  Inédite.  Da  service  du  Prof.  Bard.  Hospice  de  TAntiquaille, 
Lyon,  1893. 

M.  V.  n*est  ni  syphih'tique  ni  alcoolique. 

Il  est  atteint  d'une  pleurésie  gauche  séreuse  à  début  insidieux.  Appari- 
tion de  frottements  pleuraux.  Le  malade  a  présenté  un  soir,  après  avoir 
pris  un  lavement  créosote,  un  tremblement  intense  avec  frisson  qui  a  porté 
sur  tout  le  corps  et  a  persisté  pendant  une  demi-heure.  Il  avait  présenté 
d'autres  fois  moins  intensément  des  phénomènes  semblables. 

L'alcool  et  les  boissons  à  essence  méritent  une  attention  spéciale 
au  point  de  vue  qui  nous  occupe. 

Voici  par  exemple  un  malade  de  Lemaire  *,  alcoolique  profondé- 
ment intoxiqué,  ayant  eu  à  huit  ans  de  distance  deux  pneumonies, 
toutes  deux  ayant  débuté  par  une  attaque  épileptique  des  plus  nettes 
avec  cri  initial,  phase  de  convulsions  toniques,  puis  phase  de  convul 
sions  cloniques,  enfin  coma.  Lemaire  admet  que  ces  deux  crises  — 
qui  d'ailleurs  sont  restées  uniques  —  sont  d'origine  réflexe,  l'alcool 
ayant  été  seulement  un  facteur  prédisposant.  L'auteur  remarque  lui- 
même  qu'un  foyer  congestif  sous-pleural  est  fort  assimilable,  au 
point  de  vue  de  l'action  qu'il  peut  avoir  sur  les  terminaisons  ner-- 
veuses  de  la  séreuse,  à  un  épanchement  pleurétique. 

Mais  n'insistons  pas  sur  l'alcoolisme,  l'absinthisme  surtout,  dont 
l'importance  est  évidente  et  auquel  il  faudra  toujours  penser. 

Quant  aux  intoxications  endogènes  il  faut  signaler  les  troubles 
gastro-intestinaux  dont  les  complications  convulsi ves,  rares  d'ailleurs 
chez  l'adulte,  relèvent  peut-être  aussi  bien  de  réflexes,  et  surtout 
l'urémie*.  En  ce  qui  concerne  celle-ci, on  ne  peut  qu'être  frappé  des 

1.  Lemaire,  Note  sur  un  cas  d'épilepsie  pneumonique  chez  un  alcoolique, 
Revue  de  méd,,  1888,  p.  836. 

2.  Spratling,  La  gloutonnerie  ou  rempoisonnement  alimentaire  en  lant  que 
cause  de  convulsion  épileptique  symptomatique,  Annal,  ofSurgeryy  février  4905, 
in  Sem,  méd.,  1905,  p.  195.  —  Pommay,  Rev.  de  méd.y  1881,  p.  449. 

Rev.  de  méd.,  tome  x.\v.  —  1905.  69 
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analogies  cliniques  de  plusieurs  de  ses  manifestations,  les  paralysies  * 
et  les  convulsions,  avec  les  accidents  nerveux  des  plearétiques. 

La  combinaison  de  néphrite  et  de  pleurésie  Q*est  d'ailleurs  pas 
rare  et  en  voici  quelques  cas  compliqués  de  crises  convulsives. 

Obs.  L.  —  E.  MAKTiif  (de  Genève),  Note  sar  le  traîtemeot  de  la  pleurésie 
puraieote  chez  les  enfants.  Revue  méd,  de  la  Suisse  Romàndej  i892,  p.  46. 

Enfant  de  hait  ans,  ponctionnée  plusieurs  fois  pour  pleurésie  purulente. 
Empyème  pulsatile;  incision  de  la  tumeur,  contre-ouverture  au  niveau  du 
sixième  espace  intercostal,  drainage.  Dix-huit  jours  après  Topération,  acci- 
dents éclamptiques.  Trois  mois  plus  tard  :  guérison  complète. 

Au  moment  des  crises  d'éclampsie  Tenfant  avait  eu  de  Talbumi- 
nurie,  en  sorte  qu'il  est  plus  probable  que  les  convulsions  aient  été 
liées  à  Turémie  qu'à  un  déplacement  du  drain  ou  une  autre  excita- 
tion pleurale.  Peut-être  ici  aussi,  l'intoxication  a-t-elle  été  la  cause 
prédisposante,  la  lésion  pleurale  la  cause  déterminante. 

Desplats  '  a  observé  un  cas  tout  à  fait  semblable,  chez  un  adulte 
cette  fois.  Quoique  les  accidents  se  soient  déclarés  pendant  un  lavage 
il  est  porté  à  incriminer  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins. 

Dans  l'observation  suivante  l'urémie,  une  complication  cérébrale 
et  la  pleurésie  peuvent  être  accusées  de  la  production  de  crises  con- 
vulsives, mais  plus  vraisemblablement  la  première  de  ces  causes. 

Obs.  L1.  —  Seifert,  Jahrbuch  fur  Kinderheilkunde,  1881,  p.  396. 

Enfant  de  deux  ans,  atteint  de  pleurésie  gauche,  entre  le  30  mai  à  Thô- 
pilai.  Le  thorax  se  distend,  il  y  a  de  rœdème  des  paupières,  le  visage  est 
cyanose. 

Le  4  juin  le  bras  droit  présente  des  secousses  convulsives;  il  y  a  en  même* 
temps  perte  de  connaissance.  Le  soir  du  5  juin  il  se  produit  une  crise  ana- 
logue :  au  début  convulsions  du  bras  droit,  puis  mouvement  de  rotation  de 
la  tète  à  droite,  convulsion  clonique  puis  tonique  du  diaphragme  nécessi- 
tant la  respiration  artiflcielle.  Après  l'accès  il  y  a  des  vomissements.  Le 
6  juin  à  4  heures  et  à  7  heures  1/2  du  matin  mêmes  convubions  du  bras 
droit.  En  même  temps  Tanurie  s'établit.  —  Une  ponction  de  225  grammes 
de  pus  épais  jaune  amène  un  soulagement  notable.  —  L'anurie  persiste. 
Le  7  juin  après  midi  encore  deux  crises  analogues,  puis  le  bras  demeure 
immobile,  tlasque;  pas  de  paralysie  ailleurs.  A  4  heures  du  soir,  exitus. 

A  Tautopsie  on  trouve  un  exsudât  purulent  gauche  avec  atélectasie  du 
poumon  correspondant  :  Grands  reins  rouges  hyperémiés.  Le  cerveau  est 
de  consistance  normale.  A  cheval  sur  la  bifurcation  de  Tartère  de  la  fosse 

1.  Level,  Contribution  à  Vétude  des  paralysies  w^émiques,  th.  Paris,  1888.  — 
Baillet,  Les  paralysies  urémigues,  th.  Paris,  1898.  —  Boinet,  De  l'hémiplégie  uré- 
miqae.  Revue  de  méd.,  1892,  p.  1008. 

2.  Desplats,  Ëclampsie  pleurale.  Semaine  médicale,  1885,  p.  320. 
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sylviènne  et  de  Tarière  da  corps  calletix  du  côté  gauche  un  embolus  blanc. 
Pas  de  noyau  de  ramoilisseiiient. 


§  6.  —  Convulsions  a  la  suite  de  résorptions  rapides. 

L'étude  des  convulsions  urémiques  nous  amène  tout  naturellement 
à  celles  qui  se  produisent  lors  de  la  résorption  trop  rapide  des 
œdèmes  et  qui  ont  été  signalées  pour  la  première  fois  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  en  1904.  Merklen  et  HeitzS  Hirtz  et  Lemaire', 
Bouveret  '  ont  rapporté  des  cas  qui  paraissent  probants.  Achard  et 
Ramond  *■  ont  observé  dans  les  mêmes  circonstances  une  hémiplégie 
transitoire.  Les  auteurs  ont  admis  soit  une  déshydratation  des  cel- 
lules cérébrales  (Hirtz),  soit  au  contraire  une  infiltration  œdémateuse 
de  Tarachnoïde  (Barié),  soit  une  mobilisation  de  trop  de  toxines  à 
la  fois  que  le  rein  se  trouve  impuissant  à  éliminer  d'un  coup  et  qui 
se  fixent  sur  les  cellules  nerveuses  (Carnot). 

Peut-être  parmi  les  cas  d'éclampsie  pleurale  que  nous  avons 
rapportés  en  est-il  dont  les  crises  nerveuses  relèvent  d'une  étiologie 
analogue.  Une  trop  rapide  résorption  de  Tépanchement  ne  pour- 
rait-elle aussi  produire  des  convulsions? En  tout  cas  ce  point  est  à 
considérer  d'une  façon  générale  :  plusieurs  auteurs  ont  admis  déjà 
que  la  convulsibilité  de  l'organisme  était  augmentée  par  l'afiaiblis- 
sement  dû  à  la  suppuration  chronique  de  la  plèvre  et  à  la  résorption 
de  produits  toxiques;  l'observation  de  Talamon  en  particulier 
(obs.  XXX)  ne  relève-t-elle  pas  de  cette  étiologie?  Peut-être  bien  et 
cela  nous  rapprocherait  de  l'opinion  de  Talamon  même  qui  pense  à 
l'influence  de  toxines  microbiennes.  Néanmoins  nous  avons  refusé 
de  nous  ranger  à  cette  manière  de  voir  et  nous  avons  admis  qu'il 
s'agissait  là  de  convulsions  réflexes  ;  nous  avons  donné  nos  raisons 
plus  haut. 

Bien  plus,  nous  nous  demandons  même  si  dans  certains  cas  où  on 
a  constaté  de  ces  convulsions  suite  de  résorption  d'œdèmes  il  n'y  a 
pas  eu  en  même  temps  résorption  d'un  épanchement  pleural  subin- 
fiammatoire,  venue  en  contact  de  deux  plèvres  irritées,  frottements 
et  convulsions  réflexes  de  cette  origine. 

C'est  l'observation  suivante,  qui  nous  a  suggéré  cette  idée,  sans 
nous  permettre  cependant  de  la  prouver. 

1.  Bulletin  de  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  15  janvier  1904. 

2.  BulL  Soc.  méd.  des  hôpit.  de  Paris,  3  juin  1904. 

3.  Bouveret,  Semaine  médicale,  1904. 

^.  Bull.  S&c,  méd.  des  hôpit.  de  Paris,  14  octobre  1904. 
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Ods.  lu.  —  Mbrgoni,  Accessi  coQvulsivi  che  compaïono  dopo  rapido  reas- 
sorbimento  di  edemi  et  di  versameoto  pleuritico  io  un  arlerio-sclerotico 
con  sclerosi  rénale,  Policlinico,  sezione  pratica,  4904. 

Artériosdéreux  de  soixante-neuf  ans.  Peu  de  temps  avant  d'entrer  à 
l'hôpital  il  a  eu  pendant  la  nuit  des  accès  d*angoisse  accompagnés  de 
sueurs  froides  et  de  petitesse  du  pouls. 

On  constate  un  petit  épanche  ment  pleural  à  droite;  le  patient  se  couche 
toujours  du  côté  droit.  Il  y  a  de  Toedème  aux  malléoles.  L'urine 
(1  300  grammes  en  24  heures)  contient  du  sucre  et  de  l'albumine,  pas  de 
cylindres.  Traitement  :  diète  lactée  et  injections  de  caféine  (combien?). 

Après  le  troisième  jour  de  ce  traitement  il  se  manifeste  chez  ce  malade 
un  état  étrange  d'excitation  avec  rougeur  du  visage  et  loquacité  insolite. 
Dans  l'après-midi  il  ressent  une  piqûre  dans  le  membre  inférieur  droit. 
Peu  après  le  visage  et  l'œil  se  congestionnent  et  soudain  il  se  produit  des 
convulsions  cloniques  d'abord  à  la  jambe  droite,  puis  au  tronc  et  au  bras 
droits,  avec  déviation  conjuguée  à  droite  des  yeux  et  de  la  tête.  L'accès  con- 
vulsif  dura  quelques  minutes.  La  connaissance  revint  peu  après. 

L'épanchement  pleurétique  a  diminué  et  il  n'existe  plus  d'oedème  aux 
malléoles.  La  quantité  d'urine  des  24  heures  n'a  pas  été  sensiblement  aug- 
mentée. 

Des  attaques  convulsives  analogues  se  produisirent  encore  dans  les 
cinq  jours  suivants,  mais  elles  furent  de  plus  en  plus  légères  sans  perte  de 
connaissance.  Généralement  elles  se  manifestaieut  le  matin  par  quelques 
secousses  à  la  jambe  droite  et  par  des  mouvements  répétés  et  rapides  de 
mastication.  Leur  apparition  était  toujours  précédée  d'une  rougeur  accen- 
tuée du  visage.  Les  attaques  convulsives  furent  suivies  de  céphalées. 

Les  injections  de  caféine  momentanément  suspendues  furent  reprises  et 
continuées  longtemps  encore. 

L*auteur  admet  ici  la  mobilisation  des  toxines  par  résorption  des 
œdèmes  et  rapproche  son  cas  de  ceux  que  nous  avons  signalés  plus 
haut. 

On  aura  remarqué  l'insignifiance  des  œdèmes,  Tunilatéralité  de 
l'épanchement,  la  latéralisation  des  convulsions  du  côté  de  la  pleu- 
résie; autant  d'arguments  en  faveur  de  notre  manière  de  voir.  Main- 
tenant quel  rôle  ont  joué  la  caféine  et  l'artériosclérose,  c'est  ce  qu'il 
nous  est  impossible  de  dire,  et  c'est  pourquoi  nous  ne  pouvons  con- 
sidérer l'observation  —  d'ailleurs  bien  incomplète  —  de  Mergoni 
comme  démonstrative. 


§  7.  —  Grises  éclamptiques  des  femmes  enceintes. 

Considérons  maintenant  l'éclampsie  gravidique  et  puerpérale.  A 
première  vue  il  semble  que  les  conditions  étiologiques  sont  dans  ces 
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cas-là  assez  frappaùtes  pour  que  des  confusions  entre  éciampsie 
pleurétique  et  éclampsie  utérine  soient  impossibles. 

Voici  cependant  rhistoire  d'une  malade  qui  rend  songeur  à  ce 
propos.  •  .  ■ 

Obs.  lui  (loédite).  —  Service  du  Prof.  Bard  à  l'Antiquaille,  à  Lyoo. 

Femme  P.,  entrée  le  20  mars,  sortie  le  21  mai  1890. 

Agée  de  trente  ans;  ses  parents,  ses  frères  sont  en  bonne  santé.  Pas  d'an- 
técédents personnels  intéressants.  Mariée  à  vingt-sept  ans;  à  vingt-neuf  ans 
accouchement  d*un  enfant  bien  portant.  Auparavant  une  fausse  couche  au 
quatrième  mois  survenue  après  un  traumatisme.  Pas  de  syphilis. 

Il  y  a  huit  semaines  étant  enceinte  de  trois  mois,  la  malade  fut  prise 
assez  brusquement  d'oppression,  d'une  toux  fréquente  quinteuse,  sans 
expectoration  bien  signiHcative.  L'appétit  diminua  un  peu  sans  disparaître 
cependant.  Puis  subitement  elle  fut  atteinte  de  crises  convulsives  d'abord 
.  uniquement  localisées  de  tout  le  côté  gauche  du  corps,  mais  qui  se  généra- 
lisaient assez  vite.  La  malade  donne  difficilement  des  renseignements  sur 
ces  crises;  toutefois  elle  raconte  qu'elle  perdait  connaissance  sans  pousser 
de  cris  et  était  prise  de  secousses  convulsives  peu  étendues  durant  environ 
une  heure. 

Ces  crises  deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes  à  mesure  que  les  autres 
symptômes  —  toux,  oppression,  inappétence  -r  s  exagèrent.  Il  n'y  a  jamais 
eu  d'oedème.  Une  fausse  couche  s'ensuivit  au  quatrième  mois.  Tout  se 
passa  fort  bien  ;  mais  un  œdème  blanc  envahit  les  membres  inférieurs,  sur- 
tout le  gauche. 

Par  la  suite  la  pleurésie  purulente  guérit  aprè&  la  pleurotomie.  Il  n  y  eut 
plus  de  complications  nerveuses  signalées. 

Outre  que  Téclampsie  gravidique  est  extrêmement  rare  au  troi- 
sième mois  de  la  grossesse,  on  remarquera  le  parallélisme  entre  les 
symptômes  de  la  pleurésie  et  les  manifestations  nerveuses  ainsi  que 
la  localisation  des  convulsions  du  côté  de  Tempyème.  Quant  à  la 
cessation  des  crises  après  l'avortement,  on  pourrait  l'expliquer  en 
disant  que  la  grossesse  avait  une  action  prédisposante  sur  les  con- 
vulsions déclanchées  par  l'irritation  pleurale.  Cela  est  trop  hypothé- 
tique dans  le  cas  particulier  pour  que  nous  nous  y  appesantissions. 

Néanmoins  les  auteurs  ont  déjà  songé  à  cette  sensibilité  particu- 
lière des  femmes  enceintes.  Tissot*  à  propos  de  l'observation  de 
Mayor  (obs.  IV)  s'exprime  comme  suit  :  «  Les  injections  intrapleu- 
rales  peuvent  déterminer  des  accidents  graves  comme  des  accès 
épileptiformes  qui  sont  aisés  à  réaliser  chez  les  femmes  enceintes; 
on  sait  la  facilité  avec  laquelle  se  réveillent  chez  elles  les  sympathies 
nerveuses  ».  Qu'on  se  rappelle  aussi  ce  que  disaient  Gilbert  et  Rayer 

1.  Tissot,  Élude  sur  la  pleurésie  des  femmes  enceintes^  th.  de  Lyon,  1897-1898 
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de  leur  femelle  enceinte  de  cobaye  rendue  épileptique  par  une 
injection  microbienne  dans  la  plèvre. 

Peut-être  peut-on  interpréter  d'une  manière  analogue  le  cas  de 
Burckhard  ^  :  Une  femme  fut  prise  5  jours  après  Taccouchement  de 
fièvre  et  de  pneumonie  compliquée  de  convulsions  éclamptiformes 
avec  parésie  des  jambes.  Après  la  guérison  de  la  pneumonie  les 
troubles  nerveux  cessèrent  aussi. 

Quelles  que  soient  d'ailleurs  les  hypothèses  que  suggèrent  ces  cas 
ils  nous  montrent  qu'il  faut  tenir  compte  dans  une  certaine  mesure, 
pour  l'interprétation  des  convulsions  chez  les  pleurétiques,  de  l'état 
gravidique  ou  puerpéral. 

Il  y  a  cependant  toujours  à  considérer  Tindividualité  spéciale  des 
sujets  car,  s'il  en  est  qui  convulsent  comme  des  nourrissons,  il  en 
est  d'autres  au  contraire  qui  résistent  à  toutes  les  provocations,  telle 
cette  femme  enceinte  du  service  du  professeur  Revilliod^,  à  Genève, 
qui,  albuminurique,  atteinte  de  pleurésie  purulente  méta-pneumo- 
nique  maintes  fois  ponctionnée,  puis  siphonée,  accoucha  à  terme 
sans  accidents  et  se  guérit  parfaitement  bien. 

§  8.  —  Crises  gonvulsives  de  cause  inconnue. 

Il  est  enfin  un  dernier  groupe  de  faits  où  nous  avons  fait  rentrer 
ceux  où  la  cause  des  convulsions  demeure  indéterminée,  comme 
chez  le  malade  suivant. 

Obs.  LIV.  —  Zanutti,  Un  cas  d*hystéro-épilepsie  suivi  de  mort.  Il  Mor- 
gagni,  décembre  1903. 

Uq  étudiant  de  vingt-six  ans  est  pris  soudain  en  pleine  santé  de  malaises 
généraux  et  de  convulsions  qui  le  font  recevoir  à  Thôpilal»  11  est  conscient, 
mais  souffre  de  mouvements  brusques.  Au  lit  il  recommence  soudain  à 
convulser  surtout  cloniquement  des  membres.  Les  accès  deviennent  tou- 
jours plus  fréquents  malgré  le  chloral  et  le  bromure  et  vers  trois  heures  le 
malade  succombe  dans  une  crise  plus  violente  que  les  autres.  La  conscience 
fut  conservée  jusqu'à  la  fin.  Un  malaise  sensitif  précédait  chaque  accès. 
Ceux-ci  duraient  d*abord  cinq  à  dix  minutes,  puis  à  la  fln  une  demi-heare 
à  une  heure.  Ils  se  succédaient  toutes  les  20  minutes.  Les  convulsions 
étaient  surtout  cloniques,  avec  un  peu  de  tonisme.  La  température  était 
de  38%5. 

A  rautopsie  on  trouve  à  droite  de  vieilles  adhérences  pleuro-pulmonaires 
à  droite;  les  poumons  hyperémiés,  œdémateux,  un  peu  de  liquide  dans 
le  péricarde,  cerveau  anémié,  reins  normaux. 

1.  Burckhard,  Ein  Fall  von  Pseudo-Eklampsie  im  'Wochenbett,  Monatschr,  fUr 
GeburtS'  und  Gynàkologie^  1898,  p.  375. 

2.  Henriette  L.,  Obs.,  1893-1894. 
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L'auteur  élimine  le  strychnisme,  le  tétanos,  Tépilepsie  :  il  croit  à 
des  convulsions  hystériques,  la  mère  du  jeune  homme  étant  nerveuse 
et  lui-même  ayant  déjà  éprouvé  quelques  convulsions. 

Peut- on  admettre  cette  manière  de  voir  sans  réserves?  Nous  ne  le 
croyons  pas.  Peut-on  faire  jouer  un  rôle  à  ces  vieilles  adhérences 
pleurales,  lésion  banale  s'il  en  est?  Nous  n'osons  le  prétendre. 

En  somme,  ce  cas  reste  inexplicable,  comme  d'ailleurs  il  ne  s'en 
rencontre  que  Irop  souvent. 

Si  les  causes  connues  de  convulsions  sont  déjà  en  nombre  consi- 
dérable, il  se  trouve  encore  des  faits  pour  nous  montrer  qu'il  fau- 
drait pouvoir  encore  en  allonger  la  liste. 

§  9.  —  Signes  spéciaux  de  l'éclampsib  pleurétique. 

Nous  venons  de  le  voir,  un  pleurétique  —  tout  comme  quiconque 
—  peut  convulser  sous  des  influences  extrêmement  variées. 

Existe-t-il  des  particularités  cliniques  qui,  dans  un  cas  douteux  de 
convulsion  chez  un  pleurétique,  permettraient  de  savoir  s'il  s'agit 
d'éclampsie  pleurétique  ou  d'autre  chose? 

Il  faut  tenir  compte  en  tout  premier  lieu  des  anamnestiques,  des 
convulsions  antérieures  et  de  ce  qui  les  a  provoquées,  ensuite  de 
l'importance  relative  des  causes  convul  si  vantes  :  une  légère  inflam- 
mation pleurale  ne  pèsera  guère  en  comparaison  d'une  grossesse 
à  terme  compliquée  de  néphrite  ou  d'une  tumeur  cérébrale.  En 
revanche  une  pleurésie  purulente  aiguë  peut  être  plus  à  considérer 
qu*un  léger  degré  d'albuminurie  ou  de  nervosisme. 

Les  conditions  étiologiques  immédiates  doivent  aussi  entrer  en 
ligne  de  compte  :  le  fait  que  la  crise  aurait  été  provoquée  par  un 
mouvement  brusque,  par  un  effort,  par  une  vomique,  serait  en  faveur 
de  l'origine  pleurale,  au  même  titre  qu'une  provocation  par  une 
ponction  ou  un  siphonne. 

Il  faut  considérer  aussi  l'existence  d'autres  troubles  nerveux  pieu* 
rétiques  :  parésies,  toux,  douleurs  irradiantes,  syncopes  qui  donne- 
raient de  fortes  présomptions  que  les  convulsions  sont  de  même 
origine  qu'eux. 

Quant  aux  particularités  symptomatiques,  qui  n'ont  ici  qu'une 
valeur  bien  restreinte,  il  est  difficile  de  les  préciser,  étant  donné  le 
polymorphisme  des  crises  convulsives.  Il  est  peu  de  termes  plus 
vagues  en  somme  que  celui  d'épileptiforme,  il  en  est  peu  qui  con- 
viennent mieux  aux  crises  d'éclampsie  pleurale.  Cependant  une  aura 
avec  troubles  respiratoires, douleurs  thoraciques;  perte  delà  vision; 
des  convulsions  prédominant  du  côté  de  la  pleurésie;  l'absence  de 
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morsure  de  la  langue^  d'émission  .involontaire  d* urine;  des  parésies 
consécutives,  indiqueraient  une  crise  pleurétique. 

Nous  déplorons  l'imprécision  de  ce  tableau  clinique,  auquel  il  faut 
même  se  garder  d*attribuer  trop  d'importance. 

En  somme,  c'est  surtout  en  éliminant  les  diverses  autres  causes 
convulsives  qu'on  arrivera  au  diagnostic  d'éclampsie  pleurétique. 

Nous  croyons  d'ailleurs  qu'il  y  a  un  assez  grand  nombre  de  cas 
qu'on  pourrait  qualifier  de  mixtes  en  se  plaçant  au  point  de  vue 
étiologique.  Chez  ceux-ci  la  pleurésie  joue  un  rôle  prédisposant  à  la 
convulsion,  soit  par  l'affaiblissement  de  l'organisme,  les  troubles 
circulatoires,  l'intoxication  qu'elle  provoque,  soit  directement  parce 
que  sa  présence  exalte  la  convulsibilité  de  l'organisme.  Chez  bien 
des  maladas  ce  rôle  prédisposant  de  la  pleurésie  doit  être  considéré 
comme  peu  important  (obs.  XLVII  à  LI) .  Chez  d'autres  au  contraire 
nous  pensons  qu'il  est  plus  considérable  (obs.  LII,  LUI). 

CONCLUSIONS 

Mieux  que  cela,  nous  avons  reconnu  à  la  pleurésie  non  seulement 
le  pouvoir  de  favoriser  la  production  des  crises  épileptiformes  d'une 
autre  origine,  mais  encore  celui  d'en  provoquer  directement  par 
sa  propre  présence,  indépendamment  de  toute  intervention.  Nous 
croyons  de  plus  que  le  mécanisme  de  cette  action  est  un  phénomène 
réflexe. 

L'opinion  que  nous  soutenons  demande  à  être  appuyée  par  encore 
plus  d'observations  que  celles  que  nous  avons  pu  recueillir.  Nous 
espérons  qu'elles  ne  manqueront  pas,  une  fois  l'attention  attirée  sur 
ce  point  particulier  de  l'histoire  des  pleurétiques. 

Notre  manière  de  voir  est  cependant  déjà  basée  sur  quatre  fiaiits 
cliniques  positifs.  L'interprétation  que  nous  en  avons  donnée  est 
étayée  d'un  côté  par  la  possibilité  de  convulsions  réflexes  d'origine 
pleurale  —  possibilité  démontrée  expérimentalement  ainsi  que  clini- 
quement  (éclampsie  pleurétique  provoquée  par  l'intervention);  — 
d'un  autre  côté  par  la  fréquence  des  troubles  nerveux  réflexes 
observés  chez  les  pleurétiques  indépendamment  de  tout  trauma- 
tisme opératoire  :  la  toux,  la  mort  subite,  l'hémiplégie,  etc. 

Il  faut  donc  ajouter  l'irritation  pleurale  inflammatoire,  à  côté  de 
l'irritation  pleurale  traumatique,  à  la  liste  des  causes  de  convulsions 
épileptiformes  déjà  signalées. 
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CORRESPONDANCE 


Nous  recevons  la  lettre  suivante  de  M.  le  D'  Henri  Huchard. 

Fidèles  à  la  règle  d'impartialité  dont  la  Revue  de  Médecine  ne  s'est  jamais 
départie,  nous  insérons  volontiers  la  communication  de  notre  éminent  con- 
frère, qui  Ta  du  reste  déjà  fait  paraître  dans  son  Journal  des  Praticiens. 
Mais  nous  tenons  à  faire  observer  que  cette  lettre,  qui  n'engage  que  son 
auteur,  ne  saurait  constituer  un  précédent  en  faveur  d'une  interprétation 
nouvelle  du  droit  de  réponse,  qui  dépasserait  peut-être  la  jurisprudence 
française. 

l/honorable  M.  Huchard  n'est  en  efTet  mentionné,  dans  le  mémoire  au- 
quel il  fait  allusion,  que  d'une  manière  incidente,  par  des  indications  biblio- 
graphiques imprécises  et  se  rapportant  de  toute  évidence  à  des  travaux 
antérieurs  à  Tapparition  du  médicament  dont  il  s'agit. 

Il  nous  permettra  donc  de  dire  que  si  nous  sommes  très  heureux  de  lui 
donner  Toccasion  de  dégager  sa  responsabilité,  c'est  en  vertu  de  nos  prin- 
cipes et  de  nos  sentinlents  confraternels,  et  non  d'un  droit  par  lequel  nous 
serions  contraints. 

La  Rédaction. 

Paris,  le  11  novembre  1905. 

Messieurs  les  Directeurs  de  la  Revue  de  Médecine. 

Dans  un  article  que  vient  de  publier  M.  J.  Cecikas  (de  Bucarest) 
sur  l'action  thérapeutique  de  la  digitoxine  soluble  (Cloetta),  Revue  de 
Médecine  du  10  novembre  1905,  il  a  été  fait  un  abus  de  mon  nom 
contre  lequel  je  tiens  à  prolester. 

A  l'index  bibliographique  qui  suit  ce  travail,  mon  nom  est  cité 
deux  fois,  ce  qui  peut  faire  supposer  au  lecteur  que  je  suis  un  des 
partisans  de  cette  drogue.  Or,  il  n'en  est  rien,  et  dans  toutes  mes 
publications,  dans  le  Traité  de  théi^apeutique  appliquée  de  Robin 
comme  dans  mon  Traité  clinique  des  maladies  du  cceur^  et  dans  mes 
Consultations  médicales,  j'ai  toujours  préconisé  la  digitoxine  cristal- 
lisée française  que  je  trouve  préférable  à  tous  les  points  de  vue  à  la 
digitoxine  de  Schmiedeberg  et  à  la  digitoxine  soluble  de  Cloetta.  Je  le 
dis,  je  rafflrme  avec  d'autant  plus  d'assurance  que  ce  dernier  auteur 
m'a  fait  pressentir  de  divers  côtés,  il  y  a  environ  un  an,  pour  me 
prier  de  parler  de  sa  drogue,  et  de  l'expérimenter,  ce  que  j'ai  fait. 
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Or,  les  résultats  obtenus  ont  confirmé  encore  davantage  Topinion 
que  je  viens  d'exprimer  sur  elle. 

D'autre  part,  il  me  paraît  vraiment  extraordinaire  que  l'auteur  de 
rarticle  en  question,  après  avoir  complaisamment  cité  la  digitaline 
«  vraie  d  de  Kiliani  ;  la  digitoxine  cristallisée  de  Schmiedeberg  et  la 
digitoxine  ou  dlgalène  de  Cioetta,  n*ait  même  pas  mentionné  la  digi- 
taline cristallisée  française  de  Nativelle,  découverte  bien  avant  toutes 
ces  digitoxines.  Cet  oubli,  apparemment  volontaire,  démontre  le  but 
et  ]a  portée  de  cet  article,  et  je  ne  veux  pas  que  mon  nom  soit 
associé  à  aucune  action  extra-scientifique.  C'est  pourquoi  je  vous 
prie  de  vouloir  bien  publier  ma  protestation  dans  le  prochain 
numéro  de  votre  excellent  journal. 

Veuillez  agréer,  Messieurs  les  Directeurs,  avec  mes  remerciements 
anticipés,  Tassurance  de  ma  haute  considération. 

H.   HUCHARD. 
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Der  Aderlass(  La  satanée),  parle  D"*  Alex.  Strubell;  Berlin,  f905,  Hirsch- 
wald. 

Daas  cette  brochure,  de  près  de  200  pages,  Tauteur  traite  des  indications 
de  la  saignée  dans  divers  états  pathologiques,  la  chlorose,  les  intoxications, 
Turémie,  Téclampsie,  les  troubles  de  la  circulation,  les  pneumonies,  etc.  ; 
puis,  dans  un  second  chapitre  il  expose ,  d'après  les  travaux  modernes,  les 
effets  d*une  déplétion  sanguine  «ur  la;  circulation  et  sur  le  sang  lui-même, 
puis  le  processus  de  régénération  des  globules^  qui  succède  à  une  saignée 
abondante.  On  lira  avec  intérêt  les  expériehceâ  originales  de  Fauteur,  et 
ses  conclusions,  qui  sont,  en  somme,  favorables  à  la  saignée.  Un  index 
bibliographique  assez  étendu  termine  l'ouvrage. 


Précis  d'analyse  chimique  quantitativr,  par  E.  Barrai,  agrégé  à  la  Faculté 
de  médecine  de  Lyon;  Paris,  J.-B.  JBaillière,  1905. 

Voici  un  excellent  livre,  dont  Futilité  pour  les  médecins  n'est  pas  contes- 
table; car  il  est  bon  qu'ils  connaissent,  au  moins  théoriquement,  les 
méthodes  employées  dans  les  analyses  chimiques  qu'ils  font  faire. 

Le  plan  de  cet  ouvrage  est  très  simple  :  L'auteur  décrit  les  opérations, 
les  réactifs,  les  méthodes  générales,  enfin  les  dosages.  Parmi  les  méthode^ 
employées,  les  unes  sont  des  méthodes  de  choix,  utilisées  le  plus  fréquem- 
ment, soit  à  cause  de  leur  exactitude,  soit  à  cause  de  leur  facilité  d'exé- 
cution. Elles  sont  différenciées,  à  première  vue,  des  méthodes  secondaires, 
moins  recommandables,  grâce  à  l'emploi  d'un  caractère  typographique  un 
peu  différent. 


Die  sBPTiscHBN  Erkrankungen  {Les  maladies  septiques)^  par  le  Prof. 
H.  Lenhartz,  Vienne,  Alf.  Hôlder,  1903. 

Ce  volume  fait  partie  de  l'Encyclopédie  publiée  sous  la  direction  du  Prof. 
Nothnagel.  On  y  trouve  la  description  très  complète  des  strepto,  staphylo 
et  pneumo-mycoses,  ainsi  que  de  leurs  principales  localisations.  Chacun 
des  chapitres  est  suivi  d'une  bonne  bibliographie. 
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Die  MusieLeRKRANKUtfGBN  (Les  maladies  des  muscles),  par  le  Prof. 
H.  Lorenz  (de  Graz);  Vienne,  Holder,  1904. 

Ce  Tolamefait  partie  de  la  même  collection.  Voici  Tindication  des  articles 
qa*il  comprend  :  myosite  rhumatismale;  maladies  traumatiqnes  des  mus- 
cles (ruptures,  hernies),  troubles  de  la  circulation;  dégénérescences  (grais- 
seuse, hyaline,  etc.),  inflammations  suppuratives  et  autres,  polyroyosile 
hémorragique,  rhumatismale,  tuberculeuse,  syphilitique,  myosite  chronique 
(fibreuse  et  ossifiante)  maladies  parasitaires;  tumeurs;  atrophies  muscu- 
laires et  leurs  diverses  formes,  maladie  de  Thomsen,  etc.  Le  chapitre  des 
atrophies  renferme  de  fort  belles  figures  en  couleur  qui  seront  consultées 
arec  grand  profit. 


Pabotitis  bpidemica  (Oreillons),  par  le  D'  SchottmûUer  (de  Hambourg); 
Vienne,  i904,  Alfred  Hôlder. 

Ce  fascicule  est  une  partie  du  3«  volume  deTEncyclopédiedeNothnagel; 
il  donne  un  tableau  très  exact  de  rafiection  épidémique  que  nous  appelons 
oreillons  et  de  ses  déterminations  sur  diverses  glandes.  Suit  une  bibliogra- 
phie de  près  de  200  numéros. 


Stofpwbchsel-Krankhbiten  (Maladies  de  la  nutrition),  par  le  D'  F.  Blu- 
menthal.  Vienne,  Alfred  Hôlder,  1905. 

On  trouvera  dans  ce  petit  volume  Tétat  actuel  de  la  science  sur  le  dia- 
bète, la  goutte,  Tobésité,  la  maladie  de  Basedow  et  quelques  autres  états 
morbides.  C*est  une  mise  au  point  trjs  soignée  et  qui,  malgré  sa  forme 
condensée,  est  d'une  lecture  très  fructueuse  pour  Télève  et  le  praticien. 
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Les  éléments  sociologiques  de  la  morale,  fo^uYllée. 

de  ripstitut.  1  vol.  in-S 7  fr.  50 

CriUquB  de  la  doctrine  de  Kant,  lVn^kuf^^^^x^t?.;. 

Loois  Prat.  1  vol.  in-8 7  fr.  50 

/a  A##jtjtAA    Auteurs  et  publie.  Essai  deoiitiqae80oiologl(iue,parG.ftAGEOTt 
LB  SUCCBSfi  vol.  in-8 3  fr.  75 

Histoire  de  la  ptillosoptile  moderne,  l^tl^s^n^Iv^^^^ 

site  de  Copenhague^  traduit  par  P.  Bordibr,  Préface  de  M.  V.  Dblbos.  Tome  I  : 
La  philosophie  de  la  Renaissance,  —  La  science  nouvelle^  —  Les  grands  systèmes, 
—  La  philosophie  anglaise  expérimentale^  —  La  philosophie  française  du  XVIII* 

siècle  et  J.-J.  Rousseau.  1  vol.  in-8 7  fr.  50 

Le  tome  II  complétant  Touvrage  paraîtra  en  janvier  1906. 

Les  deux  Fronces  et  leurs  origines  nistoriques, 

par  P.  SEIPPEL,  professeur  à  l'École  polytechnique  fédérale  suisse.  1  vol. 
in-8 7  fr.  50 

La  participation  collectloe  des  femmes  à  la 

ff évolution  française,   par  Adr.  LASSEBBE.  l  vol.  In-S.    5  fr. 

ffn/iûo  ottn  QnhUlûn  P^**  ^^-  ^^-  Schmidt,  a.  Fauconnbt,  Cb.  Andlbr, 
CiUUOo  oui  OutiiUCi  f  Xavier    Léon,    Spenlé,  Baldensperoer,  Dre.chs 

TiBAL,  Ehrharo,  Mme  Talayrach  d'Eckardt,  H.  Lichtbnberoeh,  A.  Lévy.  1  vol. 

in-8  de  la  Bibliothèque  de  philologie  et  de  littérature  modernes 4  fr. 

Coo/fi'o    onn//f/îofûO      I''aI<»oIl«»«-  La  religion.  L*art,  par  E.  VAI¥- 
tSSUiS   SuCiaUSieSn    DERVELDE,  membre  du  parlement  de  Bel- 
gique. 1  vol.  in-8,  cart 6  fr. 

Du  MÊMR  auteur  :  L'Exode  rural  et  le  retour  aux  champs.  1  vol.  in-8,  cart.    6  fr. 


Ces  cigarettes,  comblant  un  Tidc  de  la 
thérapeutique,  tout  hygiéniques,  antisep- 
tiques. Très  agréables  à  fumer,  mèi 
pour  les  femmes  et  les  enfants,  et  >^^ 
constituant  une  véritable  fuml-  y^^y^  Elles 
gation  sècbe.  elles  ne  conUen-  >^C^  >^  rendent 
nent  aucune  subsunce  y\^X  ù'iik^^ptéci^. 
vireuse  et  toxique  cl  X  i*/bles  services  aux 
peuvent  te  pro»crlre^\  v//^p„„g„^,u,  ^^^_ 
indistinetemeni  ^  y/ç^y^  maUqnes.  Leur  em- 
**•"••     •  y^SX     P^o*    «■*  Indiqué     dans 

Le  Paquet  y\^^^y^  loutea  les  affections  chro- 
**'  ^^  '  yo^  x  "*<!"*•  "''•°  ■  pharyngiennes. 
OX,90y/^^j/^  dans  celles  de  la  gorge,  du  la- 
fj^y^  T"»  **  <•«  ••  poitrine. 
'i^^'y/^  Indispensables  aux  fumeurs  invétérés. 
'^^^       1  fr.  Franco.  Succédané   du  tabac. 

-  4  f^.  50  le  cent.  Franco. 


et  sa  conservation   Indé- 
finie, 


;  Le  Sinapisme  des  Hôpitaux 

Nouveau  révulsif  à  la  farine  de  mou-      y  t^ 
tarde  sëlertionnde,  se   recommande    y^ly^ 
par  son  activité,  lion  action   cens-  y^^^/^  - 
tante,    sa    composition     Idcn-    j/^^^X;,   jf** 
tique ,   sa    finesse    extrême    y^n^jr        ^P"^  * 

y^j^X        ^^yodoDte. 

1  fr     60       x'^y        Savon  dentaire. 
laBolt^  de     yCSiX  Ampoules  du  Dr  Lafont 

feuilles,  /^^y      Moutarde  des    Hôpitaux 
>S^y<      pou'  révulsifs. 

L*  Antinevrine 
Liquide  contre   les  rhumes  do  eerveaa. 


Pharmacie  de  l'Académie  de  Médecine,  177,  bouler.  Saiot-GennaiD,  PARIS 


Affections  PULMONAIRES 

TraLiièem  par  I0 


Dérivé  sQccfiiIaDé  de  la  CBËOSOTE 

SoiuMe,  inoaore,  /nsipide 

Ses  gr,  par  Jour, 
(1  gramme  Thloool  =  0,52  OaZaool  1 

REVDB  DB  MÉDEGiNB.  —  Décembre  1905. 


DIGITALINE 


HOMOLLE&QUEVENNE 


Approuvée  par  r Académie  de  médecine 

Médaille  d'Or  de  la  Société  de  Pharmacie 
GRANULES  1  1  à  3  par  jour. 
SOLUTION  d«  DIGITALINE  CRiSTALUsés 
5  à  60  gouttes  par  Jour. 
[  14.  Rue  dea  Beaux-ArU.  PARIS. 


Tête. 
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M»'^  DRAPIER  &  Fils 

Foodée  en   1S38 
VÉRIFICATEURS    DES    HOPITAUX 

11,  ne  4t  liiii,  cl  7.  M-txl  éi 


BANDAGES 


ORTHOPÉDIE 


Ceintures 


BAS      ÉUASTIQUES 


Télèpboiie  106-45.    Catalogne  mut  demsade 


J 


mmiim/M 


V  A  L  s 


#%  %#  Jl  ^  Goutte 

^  Q^  Y  *4  I      Bains  carbo-gazeux 


Eaujt  Min   •  Nai'  •  admlues  dan»  !•■  Hûpiiaux 

Sdlnt-Jean^  Maux  deslomac,  appétit, digesliona. 
Précieuse.  FqIc.  calculs,  mie,  diabète,  goutte. 
OominiQuê.  Asthme,  chlorose,  débilitas, 
Pésfrée.calculs.coïiqucs.  maQàeteine.  Rcjns,gravelle 
Bfgo/effc.  Anémie   Impératrice.  Maux  d'estomac. 

Trtt  »fr«»^.l<••  s  bolrB.  Un*  liouf^UI*  par  jour. 
''OCIÉTE  GÉNÉRALE  de»  EAUX.  VAL8  tArueche). 


Affections  du 
cœnr 


ROYAT 


ROY  AT       "'"°" 


Saison  du  15  Mai  au  W  Octobre 


PEPTo^fl  ROBIN 


ADMIS  DANS  LES  HOPITAUX   DE  PARIS 

Rentable  Ferrugineux^sstmilabie^ 


GOUTTES 
CONCENTREES 

10  à  30  éou-tti 
i.  chaque  repas. 

Un  verre  à  liqueur 
A  chique  ruptt. 

I  DAH»  TOUTE»  PB»**  Ot 

1  13.r..lf  Poissy^Parh 


m 


: — —-  -    «„    _.  .^H     ■       M.  rmW^  A  TOUS  MÉDICAMOI 


A  NT/SEP  TIQUES  et  MÉDICAMENTEUX 


SOmLURD-U  COUPPITII 
23   Rue  des  Ecoufles.  P* 


ROYAT    «    ROYAT   »    ROYAT 

Goutte  Affections  du  cœur  Anémie 


Bains  carbo-gazeux 


Saison  dix  15  Mai  au  Î5  Octobre 


lODALOSE  GALBRUN 


^T^^S^^ON     TITREE    DU     .^ERTOrMlODfi 

IODE  PHYSIOLOGIQUE,  SOLUBLE,  ASSIMILABLE 

'  Lymphaliime.  b^mluie,  ABectIon.  glanOuHirM^chlIltme   Goilr».  fiBfome.    tp        /-^î^  ^^i  I 

»»M-  «h..ioio£^  nue  VINGT  FOIS  PLU»  ACTIF  que  Ilottflatoij^^atîOQ  l< 
Iode  ph^.l«"°»  S,"/,0DAL0SB  «°  "seai  comrn.  uo  gr.mm.  lodow  iioâln.    ".  _.,.     Ô    J 


Vintft  L- 


so 

1 

O 
• 

8 

a 
< 

CIÉTB 

o 

CHIIIQDBDKSDSIIS  DU  RHONE, 

A    8T-FONS 

Ane'  Gilliard 

près    LYON 

,  Monnet, 

et  Cartier 

wm-  "^ 

1      1 

il  1  11  il. . 

r     -     fi 

i  nu  1 1 1^ 

lin» 

Sa  vend  en  tubes  de  verre  et  de 
et  en  tubes  gradués 

méUl  pour  ranesthésie  locale 
Bour  la  NARCOSE. 

Demander  la  litlérature 

spéciale. 

r  SOLUTION  de  DIGITALINE  CRISTALLISÉE  au  MiUième 
d'HOmOLLE  &  QUBVENNE 


S        I  80  gouttas  oa  1  gramme  contletment  1  milUgr.  d«  Digttalina  cristallisée. 

.QRANU^ES  da  DIGITALINE  4HOMOLLE  &  QUBVENNE  i  1  mflligr. 
(X}iffital  ine  ohloroformique) 

mmÊimÊÊmmam^aÊÊm  collas,  8,  Rua  nauphina,  Paris.  HB^aiBB^H^i^B 


k 
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ETABLISSEMENT  tfg  SAIHT-6ALMIER  (Loire) 


SOUBetBADQiï 


DÊBITdelaSOORGE: 
PAR  AN 

|30  MILLIONS 

de  Bouteilles 


•-Î"  _  •_  I 


L'Er  U  de       — -       :  r:  :i  -    —  -  -  ■  -  Déclarée  d'Intérêt  PuWSo 

La   plus   JL-iég-èi^e    à.   TEIstoixiao      i>écret  du  le  aci       .97 


COlPABItE  dit  EAUX  IIIERALES  di 


LA  BOURBOULE 

S'-'CHOUSSY-PERRIÈRE 


CsUmae  gratuite  treuaco  anx  Mèdeoinm. 


mmjm 
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ENTÉRITES 

TYPHLITE 

APPENDICITE 

OBÉSITÉ 

DYSPEPSIE 

CONSTIPATION 

AFFECTIONS 

des  PAYS  CHAUDS 

Fin. 
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avoir  soin  de  bien  spéciûer,  en  prescrivant  x 

'  VICHY-CÉLESTINS 

Maladies  des  re%n$  et  de  la  vesrie.  Goutté^  diabète. 

VICHY-GRANDE-GRILLE 

Maladies  du  foie  et  de  Vappareil  biliaire. 

VICHY-HOPITAL 

Maladies  de  l* estomac  et  de  Vintestin, 


i  Rapport  faporàble  de  V Académie  de  Médecine 


VINAIGRE  PENNES 


Antimeptique,^  Vien  trimant^Hygiénique 

Paiill*  l'air  oharaé  d«  miasmes. 
I  Présenrs  <!••  maUdiaa  épldémiqoM  et  conteoleoees 
l  Vrèoieaz  pour  les  soins  intimes  da  corps 
Mxlgf  Mêi^uê  tf«  fêbriqu:"  TOUTES  PUARMACIBS 


I 


rîvsn 


er  h  l'étal  pu 


Approoté 


fAoedémle , . 

ei  mieux   toléi-é   que   les  sels    (Poudre,    .,.««•«., 

PwUQm).  P^MiênWlonê.— 14.  rue  des  Beana-^Arto,  Paris. 


TTur.plusaettf 
),    Dng*m, 


IHiliHHilll 

EAUX  BICARBONATEES  SOOIQUES  FORTES 

Les  aeulea  de  cette  ixature  dana  les  Pyienees 

FOUnHSSOM  DES  ilNISTÉBES 

de  la  âoerrr    de  la  Marine  et  des  Colonk» 

MALADIES  DE  L*£STOHAC 

do   Pùie,   de  llmestin,  de  /a  Vessie,  le  Diabèie, 

les  Fièvres  paludéemiett,  ConvaleaceiMses 

EN  VENTE  PARTOUT 

lËtablissement  ouvert  toute  l'aixoé^ 

^«HAPEU-B  -  ÇMEMIN   DE  FRR 


BAIN  DE  PENNÉS 


Rj-r^énlque,  Reconstituant,  aumulant 

Remplace  tiaium  a  iealine,  ferrugineux, 

auffttr^ux,  surtout  les  Bain»  de  fiiet*. 

Exiger  Marqué  de  Fêbriquê.^  PHARMACIES.  BAINS 


^^^^^^ia^  GUaifueneurir  (Titré)  halttatlt. 


Solution  •  Sirop  •  Draqees 

{Igr.  pêf  quIllwéHI        (f  gr.  par  eu  fit,}         (9  ip.  M5  Tvise) 

»  CORTU.  N>  GASTRALGIE.  "•  CEPUUlfilB 

BKp4Hntinit4  dans  les  BApitaox  da  Paris. 
Fùriqn»  et  UtU  :  Pfc"SOUFFRON.  68,  Rua  MiromwnU,  fiUS  «  ft^ 


rtJàlX  AJàOAlX.  Editeur.  i08,  Bontotard  Saint-Garmam,  gAEIo^  ^ 

DIGTIONHAIIE  n  HEDECIHE 


ki  D^  Se  BOXTOiaiJV  il 

SiMiéme  Edition  au  courant  du  dernlar$  Progré9  de  la  5e/enoa. 
fàm  «i  41»  Mf«  B-^  «V  I  «tMM.  m  i^  P^nm  4«i  b  nm  Indispensable  anz  Fàmillai 
PBIZ  :  BRocn,  25  r a.  ;  —  aiLii,  tO  ra.  Frmnco  contre  Mandat. 


«^5        <iionmis^        es  S  È,5> 


jTjmmïïpQasE 

JUU^UUkJU^J  Chimiquement  Pur.  TITRE 


Chorée,  Névroses,  Hjmterie,  KpilepBio 

SOLUTIOIl2i?r.P'e(////eré0.  -SIROP^^r.  f^cuUlêris. 
TOLÉRANOI  ABSOLUE 

Expérimenté  avec  succès  dans  les  Bdpitaoz  de  Paris. 

Vente  :  W  SOUFFRON.  68.  Rue  WUromas nil,  et  twtw  PUfairia. 
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FÉLIX  ALCAN,  ÉDITEUR 

ReouB  de  Médecine  et  Revue  de  Chirurgie 

La  Revue  de  médecine  ^i  la  Rtvue  de  chirurgie  paraissenttous  les  mois;  chaque 
livraison  de  ia  Htvue  de  médecine  contient  5  à  6  feuilles  grand  in-8;  chaque 
livraison  de  la  Revue  de  chiimrgie  contient  de  8  à  9  feuilles  grand  in-8. 

S'ADRESSER  POUR  LA  RÉDACTION  : 
Revue  de  médecine  :    à  M.  1«  D*"  Landouzy,  4,  nie   Chauveau-Lagardc, 

Paris  (8«K  ou  à  M.  le  D^  Lépine,  30,  place  Bcllecour,  Lyon. 
Revue  de  chirurgie  :  à  M.  le  D*"  F.  Terrier,  1 1,  rue  de  Solférioo,  Paris  (7«), 

POUR  L'ADMLNISTRATION  : 
A  M.  Félix  Alcan,  libraire-édtteur,  108,  boulevard  Saint-Germain,  Paris  (6*). 

PRIX  D  ARONNEMENT  : 
fnr  la  te?M  4*  ËUtekt  f «ir  la  l«f m  é%  CiRiirjit 

Un  an.  Pans  ...  ....     «•  fr.     Un  an,  Paris »•  fr, 

—  Départements  et  étranger.    SS  fr.        —  Départements  et  étranger.    »îl  fr, 
La  livraison,  t  Tr.  La  livraison,  3  fr. 

Les  deux  Revues  réunies,  un  an,  Paris,  4«»fr.;  départements  et  étranger,  50  fr. 
Les  quatre  années  de  la  Revue  mensuelle  de  médecine  et  de  chv^urgie  (1877, 
1878,  1879  et  1880)  se  vendent  chacune  séparément  20  fr.;  la  livraison,  2  fr. 

Les  vingt-deux  premières  années  (1881  à  1902)  de  la  Revue  de  médecine  se 
vendent  le  même  prix.  Les  dix- huit  premières  années  (1881  à  1898)  de  la  Revue 
de  chirurgie,  20  fr.  Les  autres  années,  30  fr. 

FELIX.    ALGAÎf,    2:niTEUR 

PUBLICATIONS     PÉRIODIQUES 

Les  Abonnements  partent  du  1"  Janvisr 

Journal  de  l'Anatomie 

et  de  la  Physiologie  normales  et  pathologiques 

Directeur  :  NATHIAS  DUVAL, 

De  rAcadimie  do  médecine,  Professe  or  à  la  Faonlté  de  médecine. 

Avec  le  concours  de  MM.  les  professeurs  Rettbrbr  et  Tourhmix 

41*   année,  1905. 

Un  an  :  poer  Paris,  30  francs  ;  pour  les  départements  et  l'étranger,  33  francs.  —  La 

livraison.  6  francs.  - 

Reoue  de  i'Ëcoie  d'Antftropoiogle  de  Paris 

Rl^CUEIL  MENSUEL  publia  par  les  pbofesskubs^ 

15e  année,  1005 

Paraît  le  15  de  chaque  mois. 

Abonnement:  Un  an  (à  partir  du  15  janvier),  pour  tous  pays,  10  francs; 

la  livraison,  1  franc. 

Journal  de  Psychologie 

normale  et  pathologique 

DIRIGÉ    PAR   LRS  DOCTEURS 

Pierre  JANET  et  Georges  DUMAS 

Professeur  de  psychologie  au  Ce  liège  de  France.  Chargé  de  cour»  à  la  Sorbonne 

(î^  année,  mS) 

Parait  tous  les  deux  mois,  par  fascicules  de  100  pages  environ. 

Prix  d'abonnement  :  Un  an^  du  1«^  janvier,  14  fr.  —  Le  numéro,  g  fr.  60 

Recueil  d'ophtalmologie 

Dirigé  par  MM.  les  Docteurs  Galezowski  et  Chauvbl. 
■Itonsnel.  —  3*  série.  —  25*  année,  1905.  —  Abonnement  :   Un   an,   20  francs* 

Reoue  de  thérapeutique  médico-chirurgicale 

Rédacteur  en  chef  :  M.  le  D'  Raoul  BLONDEL 

72"  année,  1905 

Parait  les  l*'  et  15  de  chaque  mois.  —  Abonnement  :  Un  an,  France,  12  francs, 

Étranger,   13  francs. 

Reoue  Médicale  de  l'Est 

32*  année,  1905 
Rédacteur  en  chef:  M.  P.  Parisot,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Nancy. 

Abonnement  :  Un  an,  du  1"  janvier,  12  fr.  —  Pour  les  étudiants,  6  fr. 


CoulomroUrs.  —  Imp.  Paul  BRODAHD. 
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imrAUTO-IHJECTEUR  ,V.  AMPOULES  AUTO-INUECTAILES 


SERUMS^ 
ICHIHURaiCAUXj 


PAILLARD- DUCATTE 


SUPPRESSION  de  /a  SERINGUE,  ASEPSIE  PARFAITE 

DOSAGE    RIGOUREUX 

SIMPLIFICATION   EXTRÊME  de  la  MÉDICATION   HYPOOERMiQUE 

IT.Pl.diliMailelelnejumaB^^ Paris.  Téi.254  57. 


SCROFULES 
CHLOIO! 


'^^CHITIS»' 

SIROP    /:f^-^r^ 

1  ô  3  cuillerées  par  jour. 

Etiqziette  verte,— Cachf't   dt*   awA-anne.  40,FT3eE 


Sirop  jftothe  ^ïïhïwl 
CompriméSxieiïiiocc»!  Mi 


suc  DE  VIANDE  CRUE  INALTÉRABLE! 


MUSGULOSINE  ^^ 

BYLA 


PLASMA  MUSCULAIRE  TOTAL 


Préparé  selon  la  Méthode  des  Professeurs  RfCHET  ft  HERfCOUHh       1 


Le  flacon  (1 


/2htre)...  Prixntrqnè  8  fr.  |t  DÊtaii.  :  Toutes  PIiathia^m. 

'k  de  litr«).         -        4f 50  ||  GROS  :  UBORATOlRiE  DE  ai&lMÎElqi^tillT 
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